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DEFINICION Y CLASIFICAClON
Definimos como prótesis valvular cardiaca a todo aquel dispositivo, mecánico o
biológico que implantado en posición ortotópica, sustituye anatómica y funcionalmente
a una válvula nativa cardiaca.
Por los materiales de que están construidas y su diseño, podemos clasificarlas corno
sigue:
Lslmdutriáa 18
Starr-Edwards
Smeloff-Cutter
Magovern-Cromie
Starr-Edwards
Kay-Shiley
Beall-Surgitool
St Jude
Duromedics
Carbomedics
Ross
Basculante
Bjdrk-Shiley
Medtronic-Hall
Omnicarbon
Homoinjertos
Aórtico Ross
Duramadre ZerbiniDurafic
2. Biológicas
Autoinjertos
Heteroinjertos
Valvula
pulmonar
Fascia lata
Porcino
Pericardio
bovino
Senning
Hancock
Carpentier-Edwards
Iii tact
Bioimplant
Ionescu-Shiley
Carpentier-Edwards
De Bola
De Disco
1. Mecánicas
Libre
Bivalba
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HISTORIA
La historia del desarrollo de estas prótesis comienza en la década de los 50, en que
ante el fracaso en un buen número de enfermos, de las técnicas quirúrgicas cerradas
para el tratamiento de las valvulopatias, conocidas hasta el momento, se comenzó a
pensar en la posibilidad de la sustitución parcial o total de las válvulas para corregir
defectos severos, por falta de tejido, calcificación, o deformación del mismo, que no era
posible tratar de otras formas.
En estos primeros años las investigaciones realizadas en Laboratorio y Cirugía
Experimental con animales, tropezaron con una serie de inconvenientes que llevaron al
fracaso de los diseños realizados, por un lcdo la imperfección de los materiales
empleados, Teflon, Dacron, Ivalon, Poliuretano, Silastic, etc, que intentaban imitar la
anatomía humana y por otra parte las limitaciones impuestas por el tiempo permitido
para una parada circulatoria mediante el empleo de hipotermia general, que
imposibilitaba el estudio detenido de las lesiones y la técnica correcta a realizar.
Un camino diferente siguieron Hufnagel y Campbell que implantaron
experimentalmente prótesis, quepodríamos considerar “de bola” en la aorta descendente
de perros comprobando su funcionamiento. El 11 de septiembre de 1952, Hufnagel
implantaba unaprótesis de este modelo en la aorta torácica descendente, en un paciente
afecto de una insuficiencia aórtica severa. (Fig. j)1~ Tres años después, Murray
implantaba un homoinjerto aórtico fresco en aorta descendente siguiendo la técnica e
indicación de Hufnagel 2•
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- Debe serpoco o nada trombogénica, evitando zonas de estancamiento, permitiendo
el lavado continuo, etc. Apesar de todo es imprescindible anticoagular las prótesis
mecánicas y conveniente antiagregar las biológicas.
- Debe tener una larga duración, lo que parece haberse conseguido mediante el uso
casi exclusivo del Carbón-Pirolita en las prótesis mecánicas y la mejora de los
métodos de fijación y conservación, además del empleo de agentes
anticalcificantes en las biológicas. Con ello se han conseguido duraciones de hasta
15 años con las bioprótesis en algunos enfennos.
¿Cuál es el futuro de las prótesis valvulares cardiacas?.
Es dificil saber hacia dónde nos conduce el camino del desarrollo de las prótesis
valvulares. Los laboratorios y las casas comerciales guardan celosamente el secreto de
los actuales programas de investigación y proyectos pendientes.
No obstante se tienen noticias de ensayos de materiales cerámicos para las prótesis
metálicas, así como prótesis trivalvas con engranajes diferentes. Se continúa
investigando en variaciones de diseño de las de dos hemidiscos.
También se está investigando con poliuretano y materiales semejantes en prótesis de
configuración más anatómica y que tengan una duración superior a las bioprótesis.
En el campo de las bioprótesis se investiga en la construcción de una prótesis bivalva
para la implantación mitral y tricúspide. Se intentan mejorar las suturas del tejido
biológico al anillo. Se investiga continuamente en los métodos de fijación, conservación
y anticalcificación para aumentar la duración y se están implantando
experimentalmente prótesis sin anillo con lo que aumenta el diámetro útil y sepretende
mejorar la función, a la vez que se disminuyen las suturas.
Es de suponer que se sigan empleando homoinjertos aunque las dificultades para la
obtención de un alto número de ellos, imposibilite su implantación en gran número.
A pesar de que la salida al mercado de un nuevo modelo de prótesis, cuesta entre Sy
10 años de investigación paciente y laboriosa, hay que suponer que no todos los
modelos comercializados den los resultados que se esperan en clínica humana.
Lamentablemente es el tiempo el que se encarga de ir eliminando todas aquellas
prótesis con defectos en el diseño, construcción o prestaciones y que en el momento de
las primeras implantaciones se desconocen. Hay que suponer que accidentes como los
ocurridos a lo largo de la historia de las prótesis se van a seguir produciendo, aunque
confiamos que cada vez sean menos a medida que aumentan los diversos controles de
calidad.
De todas maneras, el progreso conseguido en los 30 años de historia de las prótesis
valuulares cardiacas se ha basado tanto en las inapreciables enseñanzas sacadas de
brillantes ideas, como en las no menos inapreciables enseñanzas que se obtienen de
estrepitosos fracasos.
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OBJETIVOS
Cuando nuestro equipo empezó a implantar las primeras bioprótesis porcinas del
modelo Hancock a finales de 1975 y Carpentier-Edwards a finales de 1976, hacia
exactamente un año que cada uno de los modelos habían sido introducidos en el
mercado mundial.
Los buenos resultados obtenidos con nuestros primeros implantes, unido a la nula
experiencia existente a nivel nacional e internacional, a medio-largo plazo con este tipo
de prótesis, nos hizo pensar en la realización de una tesis que intentara demostrar que
eran una buena alternativa a las prótesis existentes en el mercado en aquellos
momentos, tanto mecánicas como biológicas, y que recordando la historia se reducían
en un caso a las prótesis “de bola”, disco libre y primeros modelos de disco basculante,
y en el otro caso a los autoinjertos de válvula pulmonar y de fascia lata, los
homoinjertos aórticos y de duramadre y los xenoinjertos porcinos y de pericardio de
ternera hechos de forma artesanal.
El hecho de que estas bioprótesis fueran fabricadas según procesos industriales,
prácticamente en cadena, y comercializados por grandes empresas supuso evitar “de
golpe” todos los inconvenientes que se presentaban con las bioprótesis anteriores para
su obtención y manipulación, favoreciendo a la vez la posibilidad de disponer de
numerosos modelos en depósito lo que permitía, a su vez, la posibilidad de un gran
número de implantes y que estos implantes fueran posibles cualquiera que fuera el
diámetro de la válvula a sustituir.
Quizás fuera el azar, el que nos llevó a elegir estos dos modelos de bioprótesis y que el
tiempo ha venido a confirmar la oportunidad de nuestra elección, ya que, de todas las
bioprótesis porcinas que salieron al mercado en aquellos años, las únicas que
sobreviven son precisamente las dos elegidas por nosotros, y que aún, en la actualidad,
son las dos únicas aprobadas por la F.D.A. para su empleo en clínica en los EE. UU.
Por otra parte son los dos modelos con los que se comparan todos los que han ido
saliendo posteriormente para demostrar las excelencias de los mismos.
En 1980 nos planteamos la realización de un seguimiento exhaustivo de nuestros
pacientes operados a los que se les implantó una o variasprótesis de estos modelos. Pks
propusimos demostrar que la durabilidad de estos modelos era superior a la de los
otros bioinjertos existentes en aquellos momentos, así como de algunas de las prótesis
mecánicas contemporáneas y de las que ya se tenía amplia experiencia desde la década
anterior. Igualmente pensamos demostrar que la incidencia de complicaciones
directamente achacables a las bioprótesis era menor y en cualquier caso menos graves
que las que se observaban entonces con otros modelos mecánicos o biológicos.
Para poder demostrar estos puntos, decidimos marcarnos un largo período de
seguimiento a 10 años, durante los cuales iríamos analizando caso por caso las
complicaciones surgidas, motivos de explantación y supervivencia de los pacientes.
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Los objetivos que nos planteamos fueron:
- Demostrar una buena tasa de supervivencia de las bioprótesis a 10 años, y de
los propios enfermos.
- Demostrar que en casos de explantación de la prótesis, el riesgo quirúrgico es
menor que cuando se realiza sobre una prótesis metálica.
- Demostrar que la infección de la prótesis no sólo no era una indicación
quirúrgica urgente, como ocurre con otras prótesis, sino que en determinados
casos pueden ser tratadas médicamente sin necesidad de cirugía.
- Demostrar que las trombosis de las bioprótesis son casos excepcionales en
comparación con lo que sucede con las prótesis mecánicas, a pesar de la no
anticoagulación de los pacientes.
- Demostrar una baja tasa de tromboembolismo tanto con anticoagulación, como
con antiagregación plaquetaria, y, en determinadas circunstancias, sin
tratamiento. Así mismo, pretendemos demostrar, la baja tasa de accidentes
hemorrágicos y su menor gravedad respecto a las prótesis mecánicas que
precisan una anticoagulación rigurosa.
- Basándonos en los dos apartados anteriores, pretendemos demostrar que la
anticoagulación no es necesaria con estos modelos de bioprótesis, ya que las
complicaciones debidas a la anticoagulación son más frecuentes y graves que
las derivadas de las propias bioprótesis.
- Demostrar una gran calidad de vida en los portador es de bioprótesis, ya que al
no precisar anticoagulación, no necesita realizar tantos controles, de forma que
lleguen a ser hospital-dependientes. La realización de un control anual o
bianual, casi les pennite olvidarse de la intervención.
- Demostrar que, con controles no invasivos, a lo largo del seguimiento se puede
ir detectando el deterioro progresivo de las bioprótesis y determinar de forma
electiva el momento adecuado para la explantación de las mismas, evitando en
un buen número de casos la cirugía urgente o semiurgente.
- A lo largo del seguimiento hemos ido corrigiendo errores de indicación, técnica
o tratamiento y que han contribuido a modificar los criterios que inicialmente
tentamos sobre estos puntos, de forma que, como veremos en las conclusiones,
los que tenemos en la actualidad han cambiado notablemente respecto a los que
tentamos inicialmente, basándonos en nuestra propia experiencia y en la de
numerosos Servicios de todo el mundo que han utilizado y utilizan estas
bioprótesis.
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Incluimos todos los enfermos intervenidos quirúrgicamente en la Sección de Cirugía
Cardiaca de la Cátedra del Profesor A. de la Fuente Chaos del Hospital Clínico de San
Carlos y en el Servicio de Cirugía Cardiaca de Adultos de la C.S. de la S.S. Lo Paz
desde Enero de 1976 a Enero de 1986, a los que se les implantaron una o más
bioprótesis porcinas de los modelos Hancock 1 y Carpentier-Edwards Standard.
Hemos excluido de este estudio a todos aquellos enfermos diagnosticados e intervenidos
de cardiopatías congénitas complejas y a los que también se les implantaron bioprótesis
porcinas, ya que la evolución a medio-largo plazo está sujeta a unos parámetros
diferentes y que en ocasiones nada tienen que ver con la propia evolución de las
bioprótesis. También hemos excluido algunas patologías adquiridas, en las que se
implantaron bioprótesis porcinas, como Disección Aórtica Tipo 4~ Insuficiencia Mitral
y Aneurisma de Ventrículo Izquierdo Postinfarto, etc. De esta forma creemos haber
conseguido unos grupos de enfermos más homogéneos y que han podido presentar
problemas comunes para todos ellos.
Para nuestro estudio hemos recogido 866 enfermos de edades comprendidas entre los
12 y los 78 años, con media de 54’4, de los que 432 (49’88%) eran varones y 434
(50>12%) mujeres.
Los diagnósticos de estos pacientes son los que se expresan en la tabla siguiente.
TABLA 1
Estenosis 91 11,0%
Enfermedad Mitral 271 (31%) Insuficiencia 61 7,0%
Doble lesión 119 14,0%
Estenosis 49 6,0%
Enfermedad aórtica 232 (27%) Insuficiencia 103 12,0%
Doble lesión 80 9,0%
Agenesia Valvular
Pulmonar18
1 0,1%
Enfermedad mitro-aórtica 198 22,9%
Enfermedad mitro-
tricúspide
96 11,0%
Enfermedad aórtico-
tricúspide
1 0,1%
Enfermedad mitro-aórtico-
tricúspide
67 7,9%
MainicJy MAnda .17
Como patologías asociadas hemos encontrado las indicadas en la Tabla II
TABLA il
Aneurisma aórtico 6
Anulectasia aórtica 8
Bloqueo A-y 5
Cardiopatía isquémica 12
Coartación aórtica 1
CtA 3
C.LV. 2
Estenosis subaórtLca 13
Hípoplasía anillo aórtico 1
Pericarditis constrictiva 4
Síndrome de W P. W 1
De todos nuestros pacientes, 126 habían sido sometidos previamente a una o más
cirugías, con o sin circulación extracorpórea, de los que 18 eran portadores de prótesis
(13 de ellas disfuncionantes). 52 tenían antecedentes de haber padecido al menos un
episodio embólico (16 central, 35 periférico y 1 pulmonar). En 69 pacientes existía
hipertensión pulmonar severa. 15 se operaron con el diagnóstico de endocarditis en fase
aguda. 24 pacientes se operaron de urgencia y los 642 restantes de forma programada.
Existía trombosis masiva de aurícula izquierda en 44 enfermos.
El grado funcional de los mismos es el que se representa a continuación en la Tabla III
TABLA Hl
GRADO FUNCIONAL
1 4 0,5
II 180 20,8
III 489 56,4
IV 193 22,3
El estudio preoperatorio
incluye Historia Clínica
fue el sistemático en todos los Servicios de Cirugía
y Exploración. Pruebas de laboratorio. Pruebas de
Cardiaca e
función
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respiratoria, Radiología de tórax, E.C.G. y Ecocardiograma (inicialmente en Modo M y
posteriormente 2 D). El cateterismo cardiaco sólo se realizó cuando el diagnóstico no
era absolutamente preciso o existían lesiones asociadas (coronarias) que no podían ser
estudiadas por otros procedimientos. Este procedimiento se realizó en el 30% de
nuestros pacientes aproximadamente. En aquellos pacientes intervenidos de Urgencia el
estudio no pudo ser tan detallado evidentemente.
Lo preparaciónpreoperatoria de los pacientes, la técnica anestésica y monitorización en
quirófano siguieron, así mismo, las pautas generales del Servicio.
Todos los pacientes fueron intervenidos a través de una esternotomia media. Tras
heparinización se canularon la aorta ascendente y la aurícula derecha o ambas cavas,
dependiendo de la actuación o no, sobre cavidades derechas. En todos nuestros
pacientes usamos bomba de C.E.C. & rodillos y oxigenador de burbuja. Todos los
procedimientos se realizaron con clampaje aórtico e hipotermia general entre 25<>y 28<’.
Durante el primer año no empleamos ningún tipo de protección miocárdica. A finales
de 1976 comenzamos a utilizar cardioplejia cristaloide con potasio a 40C. inyectada en
raíz aórtica y posteriormente añadimos suero salino congelado en el pericardio.
Todas las prótesis fueron insertadas mediante puntos en U apoyados en pequeñas
planchas de Te/ion, salvo una pequeña serie de pacientes que hicimos en el 2<> semestre
de 1976, y a los que la prótesis mitral se les fijó mediante sutura continua. Todas las
prótesis fueron implantadas en posición ortotópica salvo un caso en que se realizó un
By-pass ápico-aórtico”>.
Las implantaciones de las prótesis mitral y aórtica se realizaron en un solo tiempo de
clampaje aórtico. Después de extraer el aire de las cavidades izquierdas se inyectaron
40 cc. de Manitol al 20% en raíz aórtica con el fin de disminuir el edema celulaR0’2’
En aquellos pacientes en los que se aetuó sobre la válvula tricúspide, el procedimiento
se realizó con la aorta desclampada y el corazón latiendo.
La salida de extracorpórea, decanulación, neutralización de la Heparina y cierre de la
esternotomia se realizaron según la técnica habitual.
Las intervenciones realizadas, fueron:
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TABLA 1V
Sustitución Valvular Mitral (5. V.M.) 271
Sustitución Valvular Aórtica (S.V.AJ 231
By-pass Valvulado ápico-aórtico 1
Sustitución Valvular Pulmonar (S.V.P.) 1
S.V.M + Comisurotomia y/o Anuloplastia Tricúspide 92
~&V.M.+ S?V.T. 4
Comisurotomia y/o Anuloplastia mitral + S.V.A. 63
S.VM. + S.VIA. 135
£VA + S.V.T 1
Comisurotomía y/o Anuloplastia Mitral + S.V.A. +
Comisurotomia y/o Anuloplastia Tricúspide
8
S.V.M. + S.V.Á4. + Comisurotomia y/o Anuloplastia Tricúspide 46
Comisurotomía y/o Anuloplastia Mitral + S.V?A. + S.V?T 2
S?V.M. + £V.A. + £V.T. ¿0
S.V.M. + Trombectomia de Prótesis Aórtica + An.uloplastia
Tricúspide
1
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y como técnicas asociadas, se realizaron las siguientes:
TABLA V
Revascularización Miocárdíca 12
Corrección Estenosis Subaórtica 12
Operación de Bentalí y Bono 8
Aneurismectomia Aórtica 6
Implantación M.P. 5
PericardiectomLa 4
Cierre C.L4.
Cierre C.LV. 2
Aortoventriculoplastia de Kono 1
Sección fascículo de Kent 1
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En total hemos implantado las siguientes prótesis:
TABLA VI
Hancock 1 283
Carpentier Edwards 782
Ionescu 2
Bjórk Shiley 7
5. Jude Medical 1
Los 3 últimos modelos siempre en posición aórtica en aquellos casos de anillo pequeño
y que no se creyó oportuno realizar una ampliación del mismo.
Todos los pacientes vivos pasaron a la UC.L hasta que se extubaron, se retiraron los
drenajes y se estabilizaron hemodinamicamente. La estancia media en la U.C.I. fue de
2 días.
La estancia media postoperatoria en planta fue de 10 días y las complicaciones más
frecuentes aparecidas en este periodo fueron: el bajo gasto, insuficiencia cardiaca,
insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal, etc, en las que no insistiremos por no ser
motivo de esta tesis.
La mortalidad inmediata total, en quirófano y período postoperatorio fue de 63
pacientes (7’3%).
Los pacientes fueron dados de alta hospitalaria cuando su estado local y general no
presentaba complicaciones.
Al depender nuestros pacientes de diversos grupos cardiológicos durante el
postoperatorio y el seguimiento posterior, nos ha sido ciertamente dificultoso unificar
criterios para el tratamiento médico de todos ellos. En general, los pacientes que se
encontraban en FA o tenían arritmias pre o postoperatorias han seguido tratamiento
con Digoxina y/o antiarritmicos. Aquellos pacientes con algún grado’ de insuficiencia
cardíaca siguieron tratamiento, además, con diuréticos y ocasionalmente con
vasodilatadores.
Para la prevención del tromboembolismo, y basándose en algunos artículos publicados
iníctalmente, no seguimos tratamiento anticoagulante ni antiagregante. Nuestra propia
experiencia nos hizo cambiar de criterio y a mediados de 1976 comenzamos a
antiagregar a nuestros enfermos con Aspirina a dosis de 1 gramo diario,
posteriormente hemos disminuido las dosis a 1/2 gramo diario. También hemos hecho
una serie con Aspirina a 1/2 gramo y Dipiridamol 300 mg. al día y otras con Trifusal
y Tiklopidina, sin haber encontrado diferencias en las distintas series de
antiagregantes, por lo que las englobaremos en un solo grupo a la hora de los
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resultados. Así mismo hay una pequeña serie de pacientes, aórticos, que no han seguido
tratamiento anticoagulante ni antiagregante por problemas digestivos.
En aquellos pacientes en los que existía riesgo elevado de tromboembolismo, como eran
F.A., aurícula izquierda aneurismática, embolismo preoperatorio o trombosis masiva de
aurícula izquierda hicimos anticoagulación con Sintrón de 6 meses a 1 año, aunque
hemos encontrado a lo largo del seguimiento, que algunos de estos enfermos han
continuado por más tiempo con el tratamiento anticoagulante por indicación de sus
respectivos cardiólogos.
Si no han surgido complicaciones, los pacientes acudieron a revisión a nuestra
Consulta Hospitalaria al año de la intervención, siguiendo posteriormente revisiones
periódicas cada 1 a 3 años, dependiendo de su estado general, tiempo de evolución,
edad, situación geográfica, etc.
Durante los años de seguimiento hemos perdido 29 enfermos fundamentalmente debido
a las transferencias 8anitarias a las Comunidades Autónomas, lo que ha conducido a
que algunos de estos pacientes no hayan vuelto a revisarse en nuestros Servicios. A
pesar de este inconveniente, hemos conseguido un gran porcentaje de seguimientos y
hemos localizado pacientes que han sido reoperados en otros Centros, causas de la
reoperación y resultado de la misma.
Los pacientes perdidos a lo largo del seguimiento han sido incluidos en la estadística
general hasta la última revisión realizada por nosotros.
En los controles postoperatorios hemos realizado sistemáticamente una valoración
clínica, estudio radiológico, E.C.G. y pruebas de laboratorio. La valoración del
funcionamiento de las prótesis lo hemos realizado mediante Ecocardiograma,
inícíalmente en Modo M, posteriormente 2 D, y últimamente con Eco Doppler y Colon
El cateterismo cardiaco solamente lo hemos realizado de forma ocasional y cuando
existían dudas importantes en la valoración de los pacientes por otros métodos no
invasivos.
El tiempo mínimo de seguimiento ha sido de 4 años y el máximo de 14. La recogida de
ciatos la hemos cerrado enjulio de 1991.
La valoración y clasificación de las complicaciones así como los tratamientos
realizados en cada momento los hemos llevado a cabo siguiendo los protocolos
aceptados por la Asociación Aui’zericana de Cirujanos Torácicos y la Sociedad Europea
de Cirugía Torácica y CardiovasculaR2.
La información recopilada de los pacientes fue introducida en una base de datos
relacional, con codificación de campos numéricos, cualitativos, fecha, fórmulas, texto
limitado y texto libre. De esta base genérica se extraen bloques de información para el
análisis estadístico. Lo organización y definición de variables de la base de datos se ha
efectuado de acuerdo con las directrices de la Asociación Americana de Cirujanos
Torácicos y la Sociedad Europea de Cirugía Torácica y Cardiovascular
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El soporte Hardware consiste en un Ordenador Personal basado en intel 486/33 caché,
con 8 Mb de Ram que fueron configuradas para almacenar continuamente el segmento
de información de pacientes analizado.
El soporte Software ha consistido en programas de gestión de información, estadística,
compiladores de programación y programas de gráficos. Se han utilizado los
programas comerciales SPSS+, BMDP y Valvebase para análisis parcial de la
información.
Se han generado 14 programas (Clipper y C) para el análisis de los datos más
complejos. Otros 7programas generados cumplen las funciones de traducción de datos
para cada sistema y de programa de verificación de datos.
La estadística descriptiva se ha obtenido con los citados programas comerciales y
varias herramientas programadas. Para la estadística descriptiva se han utilizado los
test de la X 2, y el análisis de Log-Rank para las curvas de supervivencia, en las que se
ha utilizado el método de regresión logística.
En las comparaciones se han empleado los siguientes valores para descartar la
hipótesis nula: p.c0’05 casi significativo; pcO’Oi significativo; p.c0’001 muy
significativo.
En el caso de las complicaciones hemorrágicas y tromboembólicas y dados los múltiples
factores que influyen en su aparición, hemos formado diferentes grupos, dependiendo
de la localización de la prótesis, ritmo cardiaco postoperatorio, tratamiento seguido,
embolismo previo, existencia de trombosis masiva de aurícula izquierda en el momento
de la implantación o cirugía mitral conservadora asociada, etc. Combinando diferentes
factores hemos realizado una serie de curvas actuariales de complicaciones
tromboembólicas aparecidas en una serie de grupos lo más homogéneos posibles como
veremos en los resultados.
En los diferentes tratamientos antiagregantes empleados por nuestro equipo quirúrgico
no hemos encontrado diferencias significativas en la mayor o menor incidencia de
accidentes tromboembólicos, por lo que los agruparemos en un solo apartado de
enfermos antiagregados.
Tampoco hemos encontrado diferencias en ambos tipos de prótesis empleadas por lo
que en las diferentes series de resultados no haremos distinción entre uno u otro,
incluyendo los resultados obtenidos tanto con Hancock 1 como con Carpentier Edwards
Standard.
Aunque todas las prótesis explantadas por nosotros fueron enviadas para estudio
anatomopatológico, solamente hemos conseguido localizar los protocolos de estudio
realizados en el Hospital Clínico de San Carlos por la Dra. Aragoncillo y una serie que
remitimos a los Laboratorios Edwards para el conveniente estudio.
Para la valoración de los hallazgos anatomopatológicos seguimos los criterios de
Ferrans publicados en 1991 23•
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Como decíamos anteriormente, la mortalidad operatoria (quirófano y postoperatorio
inmediato) fue de 63 pacientes (7’3%) en los que encontramos como principales factores
de riesgo preoperatorio los siguientes:
TABLA VII
Grado funcional IV 37 19,1%
Grado funcional III 20 4,1%
Grado funcional II 6 3,3%
Patología Tricúspide 33 20,1%
Reoperación 12 9,5%
Urgencia quirúrgica 11 45,0%
Trombosis de Aurícula Izquierda 7 25,0%
Hipertensión pulmonar severa 18 26,0%
Las causas de esta mortalidad fueron:
TABLA VIII
Bajo gasto 20 31,7%
Arritmias ventriculares 2 3,1%
Fallo multiorgánico 15 23,8%
Insuficiencia renal 1 1,6%
Afección neurológica 5 7,9%
Coagulación intravascular 2 3,1%
Irquemia mesentérica 1 1,6%
Reoperactón por Leak 3 4,8%
Desgarro Aórtico 2 3,1%
Desgarro Aurícula Izquierda 4 6,3%
Desgarro posterior de Ventrículo Izquierdo 13 20,6%
Insuficiencia respiratoria 12 19,0%
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De los pacientes que sobrevivieron a la intervención, todos mejoraron el grado
funcional respecto al preoperatorio, en casi todos se consiguió disminuir el tratamiento
médico y muchos de ellos se quedaron únicamente con el tratamiento antiagregante
(alrededor del 20% y fundamentalmente en pacientes portadores de prótesis aórtica).
En total el 90% de nuestros pacientes han permanecido en Grado Funcional ¡-II
durante todo el periodo de seguimiento, hasta el inicio de los signos de degeneración
protésica, en que se inicia un lento y progresivo deterioro del cuadro clínico durante 1
a 3 (21108 hasta el momento de la reoperación. El 10% restante corresponde a aquellos
pacientes que han presentado disfunción ventricular o patología valvular mal
corregida.
Casi el 60% de nuestros pacientes varones han tenido una reincorporación laboral sin
ningún tipo de problemas a lo largo del postoperatorio. En el caso de mujeres, el
porcentaje fue mucho menor, aproximadamente el 15%.
A lo largo de los años siguientes a la intervención hemos perdido el seguimiento de 29
pacientes entre 1 y 3 años & postoperatorio, y cuyas causas ya han sido referidas
anteriormente.
Durante el período de seguimiento, hemos encontrado 39 pacientes que han sido
intervenidos de todo tipo de cirugías, no relacionadas con la prótesis ni con el corazón,
sin que la prótesis o el tratamiento correspondiente fueran un obstáculo para las
mismas.
Estas intervenciones se realizaron sobre los siguientes aparatos o sistemas:
TABLA XI
Digestivo 17
Vascular 5 (no embolectomlas)
Ginecología 7
Otras 10
En ninguna de ellas hubo mortalidad operatoria, ni problemas hemorrágicos derivados
del tratamiento anticoagulante o antiagregante de los pacientes.
Así mismo, hemos encontrado la presencia de 10 accidentes de tráfico graves con 2
fallecidos, uno inmediato al accidente (ocupante del lado del conductor) y otro a los 8
días, por embolismo pulmonar después de una fractura de cadera. De los 8 restantes,
en uno quedaron secuelas de importancia, mientras que en los otros 7 no aparecieron
secuelas. En ningún caso se relacionó el accidente de tráfico con el hecho de ser
portadores de prótesis valvular cardiaca. Estos accidentes ocurrieron entre los 8 y 119
meses delpostoperatorio.
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También hemos recogido a lo largo del seguimiento 20 pacientes que han presentado 27
embarazos, 3 de ¡os cuales terminaron en aborto (11%). De los 24 restantes, 23
concluyeron con parto normal a término y 1 a pretérmino. 1 parto fue gemelar. En los
25 niños nacidos no se registraron malformaciones congénitas, casos de inmadurez, ni
mortalidad infantil. Todas las pacientes estaban tratadas con antiagregantes
píaquetarios. Salvo una paciente, tratada durante todo el embarazo con altas dosis de
preparados de calcio, tampoco hubo complicaciones maternas. En esta paciente -se
presentó una calcificación precoz de una prótesis mitral (55 meses), debiendo ser
intervenida de urgencia en el postparto inmediato.
La mortalidad de causa no cardíaca aparecida a lo largo del seguimiento
postoperatorio tardío es de 6 pacientes, y las causas fueron las siguientes:
TABLA XII
CAUSA Y> TIEMPO
Hepatitis 1 2 meses
Insuficiencia renal 1 87 meses
Ca gástrico operado 2 2 y 6 meses después de la operación
Accidente de tráfico 2 24 y 101 meses
Además de las complicaciones referidas hasta este momento, hemos ido encontrando a
lo largo de todo el período de seguimiento una serie de complicaciones cardíacas,
relacionadas o no, con las bioprótesis implantadas y que son las que van a definir el
comportamiento de estas prótesis. Relataremos en primer lugar las no relacionadas con
las bioprótesis y posteriormente las directamente relacionadas con las mismas o con el
tratamiento seguido.
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REOPERAClON CARDIACA DE CAUSA NO PROTESICA
Hemos recogido 14 pacientes que fueron reoperados por distintas patologías no
relacionadas con las bioprótesis. Estas intervenciones se realizaron entre los 4 y 98
meses de postoperatorio. Las causas de la reoperación fueron:
TABLA XIII
Trombosis de Prótesis Aórtica de Bjórk con Bioprótesis Mitral
normofuncionante
2
Insuficiencia Mitral con Prótesis Aórtica 6
Insuficiencia Aórtica con Prótesis Mitral 1
Insuficiencia Tricúspide con Prótesis Mitral 1
Insuficiencia Tricúspide con Prótesis Mitral y Aórtica 1
Insuficiencia Mitral y Tricúspide con Prótesis Aórtica 1
Seudoaneurisma de Ventrículo Izquierdo con Prótesis Mitral 1
Coartación Aórtica con Prótesis Aórtica 1
El paciente con insuficiencia aórtica ya la presentaba antes de la primera intervención,
aunque no fue correctamente valorada en su momento por métodos no invasivos. Todas
las reoperaciones por insuficiencia mitral se debieron a un fracaso de las técnicas
quirúrgicas conservadoras empleadas en la primera intervención para la corrección de
una valvulopatía mitral existente. Así mismo, las insuficiencias tricúspides se
presentaron como consecuencia de rotura o mala implantación de una Anuloplástia
Tricúspide de González de Vega24. La paciente de la Coartación Aórtica fue intervenida
por primera vez por una Endocarditis Bacteriana Aguda Aórtica y se prefirió dejar la
corrección de la coartación para una segunda intervención25.
Las técnicas quirúrgicas realizadas fueron:
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TABLA XIV
Trombectomia de Prótesis Aórtica de Bjórk 2
Sustitución valvular aórtica 1
Sustitución valvular mitral 4
Sustitución valvular tricúspide 1
Anuloplastia y Valvuloplastia tricúspide 1
Sustitución valvular mitral y tricúspide 1
Sustitución valvular mitral y sustitución de Prótesis Aórtica 2
Corrección seudoaneurisma de Ventrículo Izquierdo 1
Aortoplastia anterior de Cooley 1
En todos los pacientes se conservaron las Biopr6tesis implantadas anteriormente
excepto en 2, reoperados a los 81 y 98 meses, en que se prefirió sustituir sendas prótesis
aórticas.
La mortalidad de estas 14 reoperaciones fue de 3 pacientes (21 ‘4%), 2 por Bajo Gasto
Severo postoperatorio y 1 por Insuficiencia Respiratoria.
También hemos de referir que durante el seguimiento postoperatorio se han implantado
11 Marcapasos definitivos y se han cambiado otros 4 Generadores, sin que se
presentaran complicaciones locales o generales en ninguna de estas 15 intervenciones.
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había introducido en el orificio protésico obstruyéndolo. En ambos casos el estudio de
las prótesis no demostró alteraciones.
Un paciente con muerte súbita falleció en su domicilio después de un dolor torácico a
los 12 meses de la intervención. Era portador de una prótesis mitral y doble puente
aorto-coronario. Es de suponer que falleció de un infarto.
El siguiente paciente al que se le implantó una prótesis aórtica con una septeptomia
asociada 19 meses antes, había presentado múltiples arritmias ventriculares
postoperatorias.
El último paciente, portador de una prótesis mitral, ingresó de Urgencia en nuestro
Hospital a los 57 meses del postoperatorio con una parada cardio-respiratoria. En la
necropsia no se encontró una causa quejustificara este acontecimiento.
Los otros 4 pacientes presentaban signos claros ecocardiográficos de degeneración
protésica. Un paciente era portador de una prótesis mitral, 2 con prótesis mitro-aórtica
y 1 con prótesis mitro-aórtico-tricúspide. Estos acontecimientos ocurrieron a los 65, 66,
124 y 134 meses.
En un paciente se realizó valvuloplastia mitral percutánea seguida de rotura protésica,
edema agudo de pulmón y muerte. Los otros 3 pacientes fallecieron cuando se
preparaban para la reoperación.
Todos los pacientes perdidos o fallecidos por las causas anteriormente reseñadas
durante el seguimiento han sido incluidos en el estudio de nuestras bioprótesis hasta el
momento de su pérdida o fallecimiento, por lo que este estudio lo realizamos sobre los
803 pacientes que superaron el postoperatorio inmediato.
En los apartados siguientes analizaremos las diferentes complicaciones aparecidas a lo
largo del seguimiento tardío y que realmente son las que definen la calidad de una
prótesis valvular cardiaca. Analizaremos el tromboembolismo y hemorragias, deterioro
protésico por fallo tisular primario o no y la endocarditis protésica. Así mismo,
expresaremos las curvas de supervivencia de las prótesis, así como el de los propios
enfermos y el grado funcional en que se encontraban.
Todas las complicaciones referidas a continuación han acaecido entre el día de la
implantación protésica y el del recambio valvular, muerte del paciente o pérdida <leí
seguimiento.
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HEMORRAGIAS
Hemos incluido en este tipo de complicaciones a todos aquellos accidentes hemorrágicos
de importancia que requirieron consulta o ingreso en un Centro Hospitalario,
precisando revisión y ajuste del tratamiento antiagregante o anticoagulante y, en
algunos casos cirugía para controlar la complicación. No incluimos los pequeños
accidentes como gingivorragias, equimosis, eptxtasis, etc, que cedieron expontaneamente
sin problemas y sin precisar revisiones hospitalarias.
Hemos recogido un total de 25 pacientes que padecieron accidentes hemorrágicos: en
uno de ellos se repitió el cuadro, sin que hayamos encontrado relación con ninguna
circunstancia de los pacientes a excepción del tratamiento seguido, por lo que en este
apartado haremos 4 grupos diferentes, independientes del número de prótesis
implantadas o de la localización de las mismas.
Un primer grupo de 632 pacientes sometidos a tratamiento antiagregante plaquetario.
Un segundo grupo de 56 pacientes con tratamiento anticoagulante. Un tercer grupo de
50 pacientes que inicialmente estuvieron con anticoagulantes y a los 6 meses - 1 año se
pasó a antiagregantes plaquetarios. Ypor último el cuarto grupo de 65 pacientes que no
siguieron ningún tipo de tratamiento.
Los resultados son los que se reflejan en la tabla XV.
TABLA XV
TRATAMIENTO HEMORRAGIAS %
Antiagregantes 632 11 1,74 0,002
Anticoagulantes 56 6 10,51 0,016
Ambos 50 4 8,00 0,010
Sin tratamiento 65 0 0,00 0,000
Los 11 accidentes hemorrágicos ocurridos
carácter digestivo, 1 precisó cirugía y los 10
médico. En un paciente se repitió 6 años
mortalidad.
en pacientes antiagregados fueron de
restantes se controlaron con tratamiento
más tarde. En ninguno de ellos hubo
De los 6 episodios ocurridos en pacientes anticoagulados, 5 estuvieron localizados en el
sistema nervioso central, 1 precisó cirugía y 3 fallecieron. El último paciente presentó
hemorragias digestivas que no pudieron ser controladas, falleciendo el paciente en
shock hipovolémico.
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EMBOLIAS
Constituye uno de los capítulos más importantes a la hora de valorar una prótes LS.
Para un estudio más exacto de los resultados, hemos dividido nuestros pacientes en
una serie de grupos basados en la localización de las prótesis implantadas, ritmo
cardíaco y tratamiento seguido.
Por la localización de las prótesis hemos hecho 3 grandes grupos: aórticos, mitrales y
mitro-aórticos, independientemente de que lleven o no prótesis tricúspide o cualquiera
otra cirugía asociada. Por el ritmo cardiaco distinguiremos: pacientes en Ritmo
Sinusal, en Fibrilación Auricular y en Ritmo de Marcapasos, y por el tratamiento:
Pacientes antiagregados, anticoagulados, con ambos tratamientos y sin tratamiento.
Combinando las diferentes prótesis con los ritmos y los tratamientos nos salen unos
grupos de riesgo muy homogéneos y con resultados absolutamente diferentes y
representativos como podemos observar en la tabla XVI.
Posteriormente analizaremos una situación considerada de alto riesgo quirúrgico como
es la trombosis masiva de aurícula izquierda preoperatoria con sustitución valvular
mitral aislada o asociada a otras técnicas.
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TABLA XVI
Protesis Ritmo Tratamiento 1W
Ptes
Embolias
Aórtica
F.A.
Antiagregante 35 3 8,6 0,012
Anticoagulante 1 0 0,0 0,000
SLn tratam. 8 2 25,0 0,057
Antiagregante 219 1 0,46 0,001
R.S. Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
Sin tratam. 22 0 0,0 0,000
M.P. Antiagregante 7 0 0,0 0,000
Mitral
F.A.
Antiagregante 170 12 7,1 0,010
Anticoagulante 24 5 20,8 0,027
Ambos 25 6 24,0 0,030
Sin tratam. 26 8 30,8 0,070
R.S.
Antiagregante 76 4 5,26 0,007
Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
Ambos 1 0 0,0 0,000
Sin tratam. 8 1 12,5 0,027
M.P. Antiagregante 4 0 0,0 0,000
MLt-Aor.
FA.
Antiagregante 72 9 12,5 0,019
Anticoagulante 25 3 12,0 0,020
Ambos 22 3 13,6 0,017
Sin tratam. 1 0 0,0 0,000
R.S.
Antiagregante 45 0. 0,0 0,000
Anticoagulante 2 0 0,0 0,000
Ambos 2 0 0,0 0,000
Sin tratam. 1 0 0,0 0,000
M.P. Antiagregante 3 1 33,0 0,058
En total, hemos recogido 58 episodios embólicos, lo que representa una incidencia de
0,010 embolias/paciente/año. Si nos atenemos a un solo parámetro los resultados
obtenidos son los expresados en la tabla XVIL
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TABLA XVIl
1W Pacientes Embolias % EIPIA
Aórticos 294 6 2,04 0,003
Mitrales 336 36 10,71 0,015
Mitro-Aórticos 173 16 9,3 0,013
F.A. 409 51 12,47 0,018
LS. 381 6 1,57 0,002
MI’. 14 1 7,1 0,009
Antiagregados 632 30 4,75 0,006
Anticoagulados 56 8 14,29 0,020
Ambos 50 9 18,0 0,022
Sin tratam. 66 11 16,7 0,038
De los 6 episodios embólicos ocurridos en pacientes
una comisurotomia mitral como cirugía asociada.
aórticos, en 5 se había realizado
3 de las 9 embolias aparecidas en pacientes anticoagulados y antiagregados ocurrieron
en los días sucesivos al cambio de tratamiento; y en 7 de las 30 embolias ocurridas en
pacientes antiagregados, se detectaron anomalías en el tratamiento seguido (molestias
digestivas o desidia del paciente).
Estos 58 episodios recogidos desde el primer mes del postoperatorio y hasta el final del
periodo de seguimiento se localizaron en sistema nervioso central en 35 casos, siendo
los 23 restantes periféricos. En 12 de ellos fueprecisa una intervención quirúrgica para
practicar una embolectomia. La mortalidad de causa embólica fue de un paciente con
embolismo central, a los 52 meses del postoperatorio y que no seguía tratamiento
médico. A estos 58 episodios hay que añadir uno más ocurrido en el 10” día del
postoperatorio en una paciente portadora de prótesis mitral, anticoagulada, con
localización en el territorio mesentérico y que precisó una resección intestinal amplia,
falleciendo posteriomente la paciente.
El episodio más precoz fue la referida embolia mesentérica en el 1W día del
postoperatorio, y’ el más tardío le tenemos registrado a los 133 meses del seguimiento,
habiendo encontrado una mayor incidencia en el primer año del postoperatorio, 12
episodios (20,3%) y a partir del séptimo año, cuando comienzan a detectarse ¿os
primeros signos degenerativos de las prótesis.
No hemos encontrado diferencias en cuanto a incidencia de emboliaspostoperatorias en
aquellos pacientes mitrales o mitro-aórticos con historia de embolismo preoperatorio
que ha sido de 0’017 embolias/paciente/año y el grupo general de enfermos que ha sido
de 0’014 embolias/paciente/año.
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TROMBOSIS PROTESICA
De los 563 pacientes a los que se les sustituyó la válvula mitral por una Bioprótes-is,
sola o asociada a otras técnicas, en 6 (0>11%) se presentó trombosis de la prótesis
mitral durante el seguimiento postoperatorio.
Todos los pacientes se encontraban en grado funcional III y 1V? En 5 pacientes se
sustituyó la válvula mitral y en 1 las válvulas mitral y aórtica.
En el postoperatorio inmediato 1 paciente presentó un episodio de fibrilación
ventricular por hipotermia de 34~35O de la que salió con choque eléctrico y que fue
seguido de bajo gasto, y otros 3 presentaron bajo gasto severo que precisaron
inotrópicos a altas dosis. En 2, el postoperatorio inmediato cursó sin complicaciones. 5
pacientes fueron dados de alta con tratamiento antiagregante y 1 sin tratamiento.
Los 6 episodios ocurrieron a los 5 (el paciente sin tratamiento), 7, 28, 37, 47, y 49 meses
de la intervención inicial, y todos ellos fueron reoperados con carácter de Urgencia. En
la intervención además de la trombosis de la prótesis mitral, se encontró una fuga
paravalvular en 2 pacientes y trombosis de aurícula izquierda en otros dos. En todos
los pacientes se sustituyó la válvula trombosada. La mortalidad de la reoperación fue
de 3 pacientes (50%), siendo el bajo gasto postoperatorio la causa de todos ~os
fallecimientos.
En el estudio anatomopatológico de las prótesis explantadas, hemos encontrado en
todas ellas una trombosis de las mismas a nivel de su superficie ventricular y
organizada a modo de “capas de cebolla” sin que el tejido valvular presentara
alteraciones significativas, salvo en una en que existía discreta fibrosis. (Fig. 18).
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20 de ellos fueron intervenidos durante los 5primeros años de nuestras implantaciones,
mientras que solamente 8 fueron intervenidos en la segunda mitad de este periodo.
Como factores de riesgo de esta complicación hemos encontrado cirugía mitral prev¿a
(abierta o cerrada) en casi todos nuestros pacientes con cirugía mitral; fijación de ¿a
prótesis mitral mediante sutura continua en 8 de estos pacientes; calcificación extensa
del anillo, tanto aórtico como mitral, en 19 de nuestros pacientes; un paciente se operó
con un cuadro de endocarditis bacteriana aguda preoperatorio; y, por último, la curva
de aprendizaje de los distintos miembros del equipo en la implantación de este tipo de
prótesis (uso de diámetro inapropiado de la prótesis o implantación defectuosa).
La reoperación se realizó entre 1 y 62 meses, con una media de 22’75, siendo
reoperados 13 de ellos durante el primer año del postoperatorio.
Los grados funcionales son los que se indican en la tabla siguiente:
TABLA XVIII
GRADO FUNCIONAL 1W MORTALIDAD
II 7 o 0,0
III 12 2 16,6
IV 9 5 55,5
Además de la fuga paravalvular, en el momento de la reoperación se encontró en 2
casos, trombosis de una prótesis mitral; en otros 2, trombosis de aurícula izquierda y
en 6 casos, engrosamiento de las prótesis (las que llevaban más tiempo de seguimiento
postoperatorio).
En 16 pacientes realizamos resutura protésica y en los otros 12 sustitución.
Se optó por la resutura en aquellas prótesis que no presentaban alteraciones
macroscópicasy con poco tiempo de implantación; mientras que se sustituyeron, cuando
se encontraron otras alteraciones, estructurales o no, o era imposible adaptar el anillo
valvular a la prótesis, por calcificación excesiva del mismo o por el tamaño inadecuado
de la prótesis.
La mortalidad fue de 7 pacientes (25%) y parece estar relacionada con el grado
funcional en el momento de la reintervención (todos estaban en III y IV) y situación
mitral, 6 de 17 (35’3%), mientras que no hay diferencias entre resutura o sustitución de
las prótesis (25% para ambos grupos).

Rauliadas 71
ENDOCARDITIS PROTESICÁ
Esta complicación, la más grave de cuantas pueden presentarse sobre una prótesis
valvular cardiaca, la hemos encontrado en 48 de nuestros 803pacientes que superaron
elpostoperatorio inmediato (5’96%), 31 eran varones (64<6%) y 17 mujeres (35’4%). Las
edades estaban comprendidas entre los 22 y 66 años, con una media de 49.
Los tiempos de presentación oscilaron entre 1 y 117 meses, siendo 14 (29<2%) precoces
(menos de 6 meses del postoperatorio) y 34 (70<8%) tardías.
La distribución por localización protésica, así como incidencia y mortalidad son las
expresadas en la tabla XIX.
TABLA XIX
Prótesis APTotal I4PEndoc. &&4 Mortalidad
Aórtica 294 25 8,5 0,012 9 36,00’
Mitral 336 10 2,98 0,004 3 80,0
Mitro-
Aórtica
173 13 7,51 0,011 7 53,85
Todo ello independientemente de que existiera además una prótesis tricúspide o
cualquier otra cirugía asociada. En total hemos recogido 62 prótesis afectadas, ya que
un paciente presentaba doble prótesis mitral y tricúspide.
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TABLA 2W
Gennen
total
Precoz % Tardía Morta
lidad
%
Estrepto-
coco
20 41,6 4 20,0 16 80,06 6 30,0
Estafilo-
ato
8 16,6 5 62,6 3 37,4 4 50,0
Enteroco
co
2 4,2 0 0, 2 100, 0 0,
Ricketsia 2 4,2 0 0, 2 100, 0 0,
Brucella 1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,
Hemo-
philus
1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
Kleb-
siella
1 2,1 0 0, 1 100, 0 0,
Coryne-
bacter.
1 2,1 0 0, 1 100, 1 100,
Serratia 1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
Asper-
gillus
1 2,1 1 100, 0 0, 1 100,
Nofi-
liados
10 20,8 2 20, 8 80, 5 50,
En 30 de nuestros pacientes con endocarditis se realizó cirugía de sustitución protésica
en la fase aguda del proceso, mientras que los 18 restantes fueron sometidos a
tratamiento antibiótico especifico. Los resultados de estos pacientes son los expresados
en la tabla XXI y gráfico siguiente:
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La mortalidad global de nuestros 48 pacientes con endocarditis fue de 19 pacientes lo
que representa el 39’5%, de los que 8(16,6) fueron sometidos a cirugía precoz, 2 (4’2%)
a cirugía tardía y 9 (18’7%) fallecieron sin cirugía. De estos últimos 3 cuando se
preparaban para ser reoperados (2 en shock y 1 en edema agudo de pulmón).
Las causas de mortalidad en nuestros pacientes, han sido:
TABLA XXII
Reoperados No reor’erados
Bajo gasto 6 0
Sepsis 1 0
Arritmias 1 0
XCV. 2 3
8/WC/e 0 3
EAP. 0 2
Embolia mesentérica 0 1
En 3 de nuectros pacientes operados se repitió el cuadro de endocarditis, una o más
veces después de la reoperación, 2 de ellos con endocarditis precoz por estafilococo (1
paciente sufrió hasta 4 reoperaciones en 8 meses, evolucionando posteriormente bien
hasta 10 años de seguimiento) y una tardía por estreptococo faecalis.
En una paciente que curó con tratamiento médico (estreptococo sanguis), se repitió el
cuadropor el mismo germen a los 30 meses, curando de nuevo con tratamiento médico.
lías hallazgos macroscópicos encontrados en
los que se expresan a continuación:
40 de los 48 pacientes con endocarditis son
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De los 16 pacientes que presentaron degeneración protésica precoz (antes de los 60
meses del postoperatorio), 3 eran menores de 15 años (uno de ellos con una
aortoventriculoplastia de Kant, por hipoplasia del anillo aórtico2’; 1 tenía menos de 20
años, en 2 existía perforación de los velos de una prótesis aórtica, probablemente por los
hilos de sutura y una paciente estuvo sometida durante todo el embarazo a un
tratamiento con altas dosis de preparados de calcio. En 3 pacientes, la única anomalía
encontrada fue la invasión de los velos por tejido del huésped, encontrándose además,
en otro caso> una deformación del soporte protésico.
En el momento del reingreso, 32 pacientes se encontraban en grado funcional II, 137 en
grado funcional III y 72 en grado funcional 1V?
Las prótesis afectadas son las expresadas en la tabla XKIV?
TABLA Xxiv
Prótesis ¡‘PtotaL N<’Deren DIPIA Mortalidad
Aórtica 292 57 19,52 0,027 7 12,28
Aórtica-
Tricilsp.
2 1 50,0 0,05 1 100,0
Mitral 334 126 37,72 0,052 20 15,87
Mitro-
Tricúsp.
2 0 0 0 0 0
Mitro-
Aórtica
167 58 34,73 0,052 13 22,41
Mitro-Aór-
Trie
6 2 33,3 0,092 1 50,
4 pacientes hablan sido
y este último reingreso.
reoperados por fuga paravalvular entre la primera intervención
En todos nuestros pacientes se sustituyeron las prótesis degeneradas por nuevas
prótesis, excepto una tricúspide que se encontraba bien, que en 136 pacientes fueron
mecánicas, en 109 biológicas y en 1 se implanté una mitral biológica y una aórtica
mecánica.
Además de sustituir las prótesis afectadas, fue preciso realizar las siguientes técnicas
asociadas.
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TABLA XXV
Com¿surotomla Mitral 1
S.V.M? 13
S.VA 5
Septeptomía 2
Anuloplastia tricúspide 33
LV.?’. 3
B.PAC. 1
Operaración de Bentalí 1
Trombectomía de AL 7
En total se han explantado 307prótesis por degeneraciónprotésica,
mitrales (60,58%), 118 aórticas (38,43%) y 3 tricúspides (0,97%).
de las que 186 eran
La mortalidad operatoria fue de 42 pacientes (1721%), con la distribución expresada
en la tabla anterior.
2 de los fallecidos estaban en grado funcional II, 15 en grado funcional III (10>9%) y
25 en grado funcional IV (34>7%). De los 27 pacientes que fueron reoperados de
urgencia, fallecieron 15 (55>5%).
Las causas de mortalidad operatoria (quirófano o postoperatorio inmediato) en estas
reoperaciones, es la expresada en la tabla XXVI.
TABLA XXVI
Mortalidad
Bajo gasto 25 59,5
Fallo multiorgánico 7 16,6
Arritmias 6 14,3
Hemorragia 3 7,1
Endocarditis (Asperg.) 1 2,4
Hemos revisado un total de 325 bioprc5tesis explantadas, procedentes, tanto de
reintervenciones, como de necropsias; de las que 203 eran mitrales, 120 aórticas y 2
tricúspides. Hemos incluido todas aquellas prótesis explantadas por fallo tisular
primario, fuga paraprotésica, trombosis de la prótesis o trombosis de Aurícula
Izquierda. Igualmente hemos incluido todos aquellos fallos no tisulares, pero que
justificaron una sustitución protésica o el fallecimiento del paciente.
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De todas estas prótesis, hemos conseguido recuperar los estudios anatomopatológicos
microscópicos de 44, 25 mitrales y 19 aórticas.
Los cambios microscópicos encontrados en estas prótesis, han sido:
TABLA XXVIII
Invasión de Tejido del Huésped 17 38,6
Soporte 17 38,6
Velos 9 20,4
Calcificación 11 25,0
Calcificación 33
Comisuras 12 27,2
Velos 18 40,9
Musculo 3 6,8
Extrínseca 7 15,9
Intrínseca 31 70,4
Rotura y Perforación 31
Tipo 1 24 54,5
Tipo II 2 4,5
Tipo III 11 25,0
Tipo IV 8 18,2
Trombo Organizado 16 36,4
Infiltración Proteinas Plasmáticas 12 27,3
Delam¿nación del Colágeno 36 81,8
Hematomas 3 6,8
Infiltración Lípíd¡ca 4 9,1
Colágeno Hialino 10 22,7
Fig 43y44
Fig. 45
Fig. 46
Fig. 47
Fig. 48
Fig. 43
Fig. 38 y 49
Fig. 50
Fig. 39 y 51
Fig. 52
Fig. 53
Fig. 54
Fig. 54
Fig. 55
Fig. 53 y 56
Fig.54
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DISCUSION
113
La importancia de las prótesis valvulares cardiacas en la actualidad, viene dada por la
existencia de varios millones de portadores de estas prótesis en el mundo y solamente
en España se estima en más de 50.000, los existentes en la actualidad. Así mismo la
cirugía valvular representa más del 40% de las intervenciones realizadas en adultos en
Servicios de Cirugía Cardiaca en nuestro país27: de ahí que la elección de las prótesis
valvulares a implantar en los diferentes Servicios, entre los múltiples modelos
existentes en la actualidad, esté sujeta a numerosas controversias. Prácticamente en
todos los Servicios se están utilizando 1 ó 2 modelos de ambos tipos de prótesis,
mecánicas y biológicas, de acuerdo a su propia experiencia y a lo publicado en la
literatura sobre este tema candente.
Nosotros vamos a analizar nuestros resultados comparándolos con los de otros
Servicios que usan los mismos modelos de bioprótesis y con otros modelos de prótesis
mecánicas o biológicas.
La morbimortalidad quirúrgica no representa un buen parámetro, en estos momentos
para valorar la calidad de una prótesis. En general es similar para los diversos
modelos implantados en un mismo Servicio y ha ido mejorando progresivamente desde
los primeros años 60 hasta la actualidad28; fundamentalmente debido a la mejora de
las técnicas quirúrgicas y sobre todo los métodos de protección miocárdica y en menor
medida a los diseños de las nuevas prótesis.
Nuestra mortalidad del 7,3% está en consonancia con la de otras series publicadas
durante este periodo de tiempo con las mismas o con otras prótesis28’29’30’31’32’33’34’35’36’
37
Las causas & mortalidad y complicaciones postoperatorias inmediatas son comunes en
nuestra serie y las de otros autores. Están relacionadas fundamentalmente, con el
grado funcional preoperatorio, edad de los pacientes, tipo y localización de la
valvulopatía y duración del tiempo de isquemia durante la intervención quirúrgica. Así
mismo se ha relacionado con la urgencia quirúrgica y con patologías asociadas28’33’38’
39,40,41,42,43
La causa más frecuente de mortalidad es el bajo gasto postoperatorio, seguido de
insuficiencia respiratoria, renal y fallo multiorgánico. Todo ello es mucho más
frecuente en pacientes en edad gen átni ca, aunque en nuestra casuística de esos años no
resulta significativo, dado el pequeño número de pacientes operados por encima de 65
años’1 >42,43,44,45,46,47,48
Una complicación específica y relativamente frecuente en nuestra serie, de la
implantación de prótesis en posición mitral, descrita por Roberts y Morrow en 1967~~,
es la rotura & la pared posterior del Vi? de aparición en quirófano o después de
transcurridas unas horas del postoperatorio (precoz o tardía). De los 3 Tipos existentes
de rotura50>~, únicamente el Tipo III es el especifico de las bioprótesis de alto perfil y
se producen por una bajada defectuosa de la prótesis o con las maniobras de extracción
del aire del ventrículo izquierdo (Fig. 60y 61) 15,51,52,53,54,55,56
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En nuestra experiencia, el porcentaje de esta complicación ha sido & 2,5% que coincide
con el 0,5-3% de otras estadísticasSlfl,S7~8~ En su corrección hemos empleado, tanto la
técnica intracardlaca59 como la externa54’58’ ~ , dependiendo fundamentalmente del
tipo de rotura~ en el primer casos en los Tipos II y III y en el segundo en el Tipo 1 y a
veces hL La pobreza de los resultados quirúrgicos en esta complicación obliga a
prevenir su aparición a base de extremar los cuidados quirúrgicos en aquellos enfermos
que tienen tejidos más fiables y que fundamentalmente son los de más edad, sexo
femenino, grado funcional IV, calcificación extensa de las valvas, aparato subvalvular
o anillo mitral, o aquellos casos de anatomía desfavorable50.51.55’56’57
La mayor parte de los pacientes en los que se realizó corrección extracardfaca
fallecieron de hemorragia, ya que se cerraba el punto de salida del desgarro, pero no el
de entrada a nivel intraventricular, con lo que continuaba progresando el hematoma
intraparietal, dislaceración de las fibras musculares y aparición de un nuevo orificio de
salida, en ocasiones a cierta distancia del primitivo.
En los casos de corrección intracardiaca, las causas de mortalidad han sido arritmias
en dos casos y fallo multiorgánico en el otro.
Las restantes complicaciones técnicas surgidas en el transcurso de una sustitución
valvular, no han aparecido en nuestra serie o si lo han hecho, no han tenido mayor
trascendencia.
Las fistulas aparecidas entre las distintas cavidades cardiacas’1’~’63’t” no las hemos
encontrado, salvo en un caso con endocarditis en que apareció una fistula de aorta a
AD.
Las estenosis subaórticas por obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo’5
por la pata” de una bioprótesis mitral, las hemos observado en un pequeño número de
pacientes, 6, y en ningún caso el gradiente fue superior a 30 mm. de Hg., no precisando
su reemplazo o reposición, por la nula repercusión clínica en nuestros casos.
No hemos encontrado lesiones coronarias> descritas a nivel de los ostia o de la
circunfleja~~.óT.MA9J% como en la mayoría de las series publicadas. En el caso de los
ostia coronarios, debido a que no usamos, en nuestros pacientes, perfusión coronaria
directa, sino que la solución cardiopléjica la inyectamos en raíz aórtica.
Una rara complicación en la implantación de la prótesis mitral es la aparición de un
seudoaneurisma del surco auriculoventricular izquierdo, descrita en 1977por Dietrich71
y que tiene el mismo mecanismo de aparición que la rotara posterior de Ventrículo
Izquierdo, aunque de aparición más tardía. Esta complicación la hemos encontrado en
un caso que precisó cirugía a los cuatro meses del postoperatorio, aunque está descrito
que esta complicación puede cursar sin problemas sin cirugía, aunque también se ha
descrito como complicación ¡etal72’~.
La mejor manera de evitar esta complicación, al igual que la rotura posterior del
ventrículo izquierdo, consiste en extremar los cuidados en el momento de la extirpación
valvular, paso de los puntos de fijación de la prótesis por el anillo mitral y bajada e
Diaaaidn 116
implantación de la bioprótesis, sobre todo en aquellos pacientes con calcificación
extrema del anillo, tejidos fiables, edad avanzada, anatomía desfavorable. En algunos
casos se ha recomendado la conservación de la valva posterior con el fin de evitar esta
complicación7’ ~.
Tampoco hemos encontrado en nuestra serie taquicardias ventricularesparoxísticas por
estimulo mecánico producido por una prótesis mitral de alto perfiP”~ y descritas con
otros tipos de prótesis.
SI hemos encontrado, en cambio, en nuestra serie, la aparición de bloqueos de
diferentes grados en 26 ocasiones (fundamentalmente en pacientes con sustitución
valvular aórtica y en 1 con sustitución valvular tricúspide), de los que 5 precisaron
implantación de marcapasos definitivo en el mismo acto quirúrgico o en el
postoperatorio inmediato, todos ellos con sustitución valvular aórtica, lo que representa
el 1,04% de nuestras 488 sustituciones aórticas. Además de estos 5 pacientes, otros 11
precisaron implantación de marcapasos definitivo meses o años después de la primera
cirugía y, posiblemente, relacionada con ella. La causa más frecuente encontrada en
nuestros pacientes, así como en otras series publicadas78’ 7% 80,81, ~‘ “ ha sido la
calcificación extensa del anillo aórtico y continuidad mitroaórtica. La aparición de un
bloqueo A-y y posterior implantación de un marcapasos definitivo, no ha supuesto> en
nuestra casuística, aumento de la mortalidad operatoria inmediata o tardía. La
incidencia de esta complicación, en nuestra experiencia, ha sido significativamente más
baja que en otras series publicadas, en las que se llega hasta el 18% ~‘
Una vez superado el postoperatorio inmediato inician una lenta y progresiva mejoría,
de forma que a los 2-3 meses están realizando una vida prácticamente normal.
La calidad de vida que permiten estas bioprótesis es excelente y viene confirmada por el
grado funcional postoperatorio, el número de revisiones hospitalarias, reincorporación
laboral, etc.
El grado funcional, siempre que se haya hecho una buena corrección quirúrgica y no
exista disfunción ventricular, es excelente, de forma que en nuestra serie, y en otras con
las mismas o distintas prótesis, algo más del 90% se encuentran en grados funcionales
ly 11, mientras que en el preoperatorio, el 78% se encontraban en grados IIIy 1V?
La gran mejoría del grado funcional postoperatorio,, respecto al preoperatorio en
nuestra serie, es similar a la referida con las mismas u otras bioprótesis o con prótesis
mecánicas de bola, disco o bivalvas, y que ha sido referidapor autores como Jamieson,
Cooley, Mc lntosh, etc, en series de numerosos pacientes seguidos durante un largo
período de tiempo, y que han relacionado con parámetros hemodinámicos
preoperatorios, enfermedad tricúspide, patologías asociadas, edad de los pacientes, etc.
44,48,57,52,85,86,87,88,89,90,91,92
Mí mismo, la reincorporación laboral de nuestros pacientes varones, la consideramos
alta para la situación económica existente durante estos años. En muchos de nuestros
pacientes no se ha producido la reincorporación al trabajo, más por problemas
laborales que por problemas de salud. En el caso del sexo femenino, éste parámetro de
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valoración de la calidad de vida, es mucho menos valorable, pero la casi totalidad de
nuestras pacientes, han vuelto a realizar sus labores caseras, que en muchos casos, no
podían hacer en el preoperatorio93’94’~.
La frecuencia de revisiones hospitalarias en nuestra serie, cada 1 a 3 años, y la
sencillez y precisión de la valoración protésica por métodos no invasivos,
fundamentalmente el Ecocardiograma en sus diferentes modalidades, hace que la
dependencia hospitalaria de estos pacientes sea mínima y que los pacientes se sientan
u:atad,c,s~~ al hospital, como sucede con los controles de la antícoagulación en los
portadores de prótesis mecánicas.
La mayor parte de los equipos cardiológicos y quirúrgicos hacen controles no invasivos
en el seguimiento de las prótesis valvulares cardlacas96’97.98.99.’00.101’102. Aunque las
prótesis mecánicas son susceptibles de ser estudiadas por diversos procedimientos lO3,l~14,
105,106, 107, 108, 109,110,111 las biológicas, solamente pueden ser estudiadas correctamente
mediante el Ecocardiograma en sus distintas modalidades y el Doppler112,’13””’115’116’
117,118
Con estas técnicas se ha conseguido hacer una buena valoración del estado anatómico
de las prótesis y su funcionamiento, áreas, gradientes, etc.; y de la aparición de los
signos de disfunción protésica, sea cual sea la causa, así como de la evolución de esta
disfunción.
Algunos autores como Cosgrove, Cohn, Gómez-Durán, Shumway, Bjórk, etc, han
realizado estudios hemodinámicos con series amplias de portadores de nuevos modelos
de prótesis, tanto mecánicas como biológicas, sobre todo para evaluación de éstosll9,120,
121 ,122 ,123,1 24 ,125 ,1 26,1 27 ,128
En nuestra experiencia, no hemos encontrado problemas serios, de áreas efectivas y
gradientes elevados, en prótesis mitrales mayores de 25 mm. de diámetro y aórticas
mayores a 23 mm. En diámetros inferiores a los anteriormente reseñados, nuestra
casuística coincide con múltiples series publicadas con este tipo de Bioprótesis porcinas
de la primera generación, y que en general presentan parámetros hemodinámicos
desfavorables respecto a las Bioprótesis porcinas de segunda generación129’l3Oil3U132~l33.I3¼
135, 136 Bioprótesis de.pericardio’37’ 138, 139, 140, 141, 142, 143, 144 I-Iomoinjertos”5’ 146, y
prácticamente todas las prótesis mecánicas,89’147’148’149”50”51; por lo que, al igual que
otros equipos, recomendamos no utilizar estos modelos, Hankock 1 o Carpentier-
.Edwarcls Standard, en aquellos pacientes que precisan prótesis de diámetros pequeños,
ya que con ellos se obtienen gradientes, en ocasiones, superiores a 30 mm. Hg en reposo
en posición aórtica89’ 139, 143, 144, 151 , que aunque no han justificado una sustitución
protésica, en nuestra serie, si han limitado ligeramente la calidad de vida.
De todas formas, no sólo es importante el comportamiento hemodinámico en las
prótesis valvulares cardiacas, y así hemos podido ver cómo algunas bioprótesis
porcinas de segunda generación (Xenomédica o Wesses) o de pericardio, han sido
retiradas del mercado por no haber conseguido alcanzar, en clínica humana, los
resultados a medio y largo plazo que se esperaban.
118
A la hora de valorar la calidad de vida en nuestros pacientes, hemos revisado no sólo
el grado funcional postoperatorio, reincorporación laboral, sencillez del tratamiento
médico prescrito, espaciamiento de las revisiones periódicas y lo incruento y poco
molesto de los procedimientos cardiológicos empleados en el control de estos pacientes,
sino también el comportamiento de los mismos ante situaciones de riesgo y la
influencia que pueda tener el hecho de serportadores de prótesis valvulares cardiacas
en esas situaciones. En este sentido hemos revisado en nuestra serie> las complicaciones
surgidas en pacientes sometidos a cirugía no cardiaca en el postoperatorio tardío,
accidentes de tráfico de importancia, embarazo y parto y mortalidad de causa no
cardiaca.
Hemos recogido 39 pacientes intervenidos quirúrgicamente de patología no cardiaca a
lo largo del seguimiento postoperatorio, desde varices a carcinoma de pulmón. Además
de estos pacientes, hemos encontrado otros 3 intervenidos por hemorragias a causa del
tratamiento anticoagulante o antiagregante y 13 intervenidos por cuadros embólicos y
que hemos estudiado en apartados diferentes.
En nuestra, serie no hemos encontrado mortalidad operatoria ni complicaciones
hemorrágicas, (todos los pacientes estaban antiagregados). En la bibliografía revisada
encontramos muy pocas series en que se haga mención detallada de esta situación de
riesgo. En la serie & Skinner y Pearce”2 se cita hasta una mortalidad del 29% enpacientes aperados de urgencia, y en la de Katholi153 se describen complicaciones
hemorrágicas que precisaron revisión quirúrgica y transfusión. En este sentido, el
grupo de Puerta de Hierro refiere estas complicaciones de hemorragia y revisión
quirúrgica en pacientes portadores de prótesis y anticoagulados, a pesar de sustituir el
tratamiento con Dicumarol por Heparina, al menos, 48 horas antes de la intervención”’
salvo en pacientes operados de urgencia.
Igualmente hemos encontrado un perfecto comportamiento de estos pacientes ante
accidentes de tráfico, que en ninguno de los 10 encontrados en nuestra serie, tuvo
ninguna relación con la ocurrencia de los mismos, ni ha contribuido a aumentar la
morbi-mortalidad en ellos.
Esta situación de riesgo se analiza muy poco en las series publicadas155.15’ y en general
se engloban dentro del apartado de mortalidad de causa no cardíaca.
La tercera situación de riesgo que hemos analizado, es el embarazo en pacientes
portadoras de prótesis. Esta situación ha interesadoprofundamente a nuestro equipo, y
el Dr Larrea ha publicado diferentes artículos relacionando aspectos parciales o
globales, tanto con bioprótesis porcinas como con prótesis mecánicas”7’158~159
El riesgo a que están sometidas estas pacientes acaece a través de dos mecanismos bien
diferentes;por un lado la sobrecarga hemodinámica que puede conducir a insuficiencia
cardíaca y por otro el uso de terapia anticoagulante.
El primer factor ha sido fácilmente controlable en nuestra experiencia157’ 158, 159 con
tratamiento médico y restricción de líquidos y sal, al igual que han publicado otros
autores dentro y fuera de España160,161”’2
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Más problemas nos ha planteado el tratamiento anticoagulante en estas pacientes, y que
en nuestra propia experiencia con prótesis mecánicas, hemos encontrado una mayor
incidencia en todo tipo de complicaciones, hemorragias, alteraciones congénitas
(Síndrome de Conradi), abortos, partos prematuros y mortalidad materna e infantil158’
159
En nuestra serie comparativa de embarazos con prótesis mecánicas y biológicas (40 y
27 respectivamente), la incidencia de abortos fue del 25 y 11% en cada una de ellas, los
partos a término fueron 53’3 y 96%, los nacidos inmaduros del 36’6 y 0%,
presentándose además 2 nacidos con malformaciones congénitas en la serie de prótesis
mecánicas y ninguno en las biológicas. Todas las pacientes con prótesis mecánicas
estaban con tratamiento anticoagulante y todas las biológicas con antiagregantes
(Aspirina).
La única paciente fallecida en nuestra serie de prótesis biológicas fue a causa de una
calcificación precoz de la bioprótesis por iatrogenia, ya que estuvo durante todo el
embarazo con tratamiento a base de preparados de calcio a altas dosis, lo que también
ha sido referido en la literatura’3”’~
Por otra parte, estas alteraciones ya estaban descritas hace tiempo por Shaul y Hall y
corroboradas en otras series, en las que se asocian estas alteraciones con el tratamtento
con Warfarina o Dicumarol durante el embarazo, tanto en pacientes portadores de
prótesis valvulares, como en otras, incluso no cardiópatas. Así mismo se han descrito
alteraciones de la coagulación durante el embarazo que aumentan el riesgo de
tromboembolismo en enfermas con prótesis mecánicas’63,16¼’ó5’166,l67,168,169,170,171,172
Igualmente se han descrito hemorragias en el neonato, sobre todo producidas’ por las
maniobras del parto, en pacientes sometidas a antiagregación plaquetaria con Ácido
Acetilsaliilico’7’ , aunque en nuestra serie no hemos encontrado esta complicación157
Por todo ello, nuestra postura actual en aquellas pacientes en edad de concebir, y que
precisan de la implantación de una prótesis valvular, es que no deben quedarse
embarazadas si quieren implantarse una prótesis mecánica, y si desean tener hUos,
aconsejamos la implantación de una bioprótesis, aun sabiendo que deberá ser
sustituida posiblemente entre 5 y 10 años.
Antes & entrar en la discusión de. las complicaciones cardiacas, protésicas o no,
analizaremos muy brevemente la mortalidad de causa no cardiaca a lo largo del
seguimiento. En nuestra serie hemos recogido 6 pacientes (0,74% de los 803 que
superaron el postoperatorio inmediato). Este porcentaje, así como las etiologías que lo
ocasionaron, cáncer, accidente, hepatitis e insuficiencia renal, coinciden con el referido,
prácticamente en todas las series publicadas a medio y largo plazo, y cuyos porcentajes
aumentan a medida que los seguimientos son más prolongados y los pacientes tienen
más edad en el momento de la implantación, y cuyas etiologías son extremadamente
variadas y van desde el suicidio hasta una neumonía, pasando por el cáncer,
traumatismos, complicaciones rendes y hepáticas, etc. 32, 33,37, 38, 57, 150,155,175,176,177,178
DLSCUSÚ5A 110
Creemos que de lo anteriormente expuesto se puede sacar la conclusión de que las
bioprótesis porcinas permiten una muy buena calidad de vida y un perfecto
comportamiento ante situaciones comunes de riesgo añadido,
Analizaremos a continuación las diferentes incidencias y complicaciones ocurridas a lo
largo del seguimiento, relacionadas o no con las prótesis implantadas, comenzando por
las no relacionadas directamente con ellas.
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REOPERAClON CARDIACA DE CAUSA NO PROTESICA
Esta situación no está contemplada prácticamente en ninguna de las series publicadas,
probablemente por no tener una relación directa con la bioprótesis implantada, porque
no se han usado prótesis mecánicas y biológicas en el mismo paciente o porque han
sido más agresivos a la hora de hacer cirugía conservadora valvular asociada a
implantación de prótesis.
De los 14 pacientes que aparecen en nuestra serie, 2 tenían trombosis de una prótesis
aórtica, 7 insuficiencia mitral después de cirugía conservadora sobre esta válvula y 3
insuficiencia tricúspide postanuloplastia de González de Vega.
La trombosis de una prótesis mecánica está referida en todas las series de prótesis
mecánicas con una incidencia comprendida entre el 0,5 y 3% anual32.33.37’38.57A79.i&í181¡182,183,184,185 precisando todos los pacientes de una intervención urgente para poder
solucionar esta gravísima complicación. En los últimos años, se ha puesto de
manifiesto la eficacia del tratamiento médico de esta complicación con agentes
tromboliticos, Estreptokinasa, Urokinasa, etc., evitando la cirugía y la alta mortalidad
que conlleva1M.’87
Tal y como está evolucionando el tratamiento trombolitico en la actualidad> es posible
que esta complicación no precise cirugía en el futuro, aunque lo más aconsejable es
evitarla mediante un correcto tratamiento anticoagulante.
Aunque hay numerosos artículos que refieren unos magníficos resultados con técnicas
conservadoras en cirugía valvular mitral y aórtica, fundamentalmente por el grupo de
Carpentier, así como por Spencer y Gómez Durán’88’ ~ ~ ~ ~ 193, no es menos
cierto que en todas las grandes series de sustitución valvular, figura, entre los
antecedentes, la cirugía valvular previa, abierta o cerrada32.25 ,44,47,85 ~88,91,1 77,178 lo que
indica la posibilidad de un cierto fracaso de las técnicas valvulares conservadoras.
Todo ello, unido a la mortalidad que nuestro equipo ha tenido en esta complicación
(21,4%), nos ha llevado a ser más agresivos, y, en caso de sustitución de una válvula
por una prótesis, no ser conservadores con otra válvula, a no ser que exista certeza
absoluta de su corrección.
La insuficiencia tricúspide severa por fallo de la anuloplastia de González de Vega.
también ha sido causa de reoperación en nuestra serie, así como en otras24’ 194 , y
aunque la técnica nos parece correcta, aconsejamos extremar los cuidados en la
selección y realización, así como emplear técnicas alternativas en casos de duda188 e
incluso la sustitución tricúspide por una prótesis.
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MORTALIDAD DE CAUSA CARDIACA SIN CIRUGLA
De los 13 pacientes de nuestra serie, 9 no tuvieron relación con las prótesis
implantadas, de los que 4 presentaron disfunción ventricular progresiva y severa y los
otros 5, muerte súbita, lo que representa el 1,1% de nuestros pacientes, lo que concuerda
con otras series publicadas33.3tLS.40.44.4?.43.M’ 195,196
La disfunción ventricular izquierda se relaciona habitualmente con el grado funcional
preoperatorio, edad, uso de cardioplejia en quirófano, tiempos de isquemia, etc, e
incluso con la propia extirpación de la válvula mitral. Para evitar esta complicación
recomendamos extremar la selección de los pacientes, los cuidados intraoperatorios, la
protección miocárdica y la selecci6n de la técnica quirúrgica. Algunos autores han
recomendado la conservación del aparato mitral para mejorar la arquitectura y función
del ventrículo izquierdo’9M98.
Aún así, es seguro que en el futuro seguirá apareciendo en las series de largo
seguimiento, la mortalidad tardía por disfunción ventricular izquierda, debido a los
múltiples factores que influyen en su aparición y la práctica imposibilidad del control
de todos ellos.
Los otros 5pacientes corresponden al apartado de muerte súbita, y que en nuestra serie
tienen una etiología conocida en 4 de ellos y desconocida en el quinto. También está
presente la muerte súbita en las series referidas anteriormente, aunque la mayoría de
estas series no identifican la causa de la misma.
Los restantes 4 pacientes fallecidos sin cirugía en nuestra serie, corresponden a
pacientes con signos claros de disfunción protésica y los hemos incluido en este
capitulo.
A continuación analizaremos las complicaciones relacionadas con las prótesis
implantadas, comenzando con las relacionadas con el tratamiento acompañante.
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HEMORRAGIAS
Para analizar las complicaciones hemorrágicas hemos hecho 4 grupos de pacientes,
dependiendo del tratamiento seguido durante el período postoperatorio. En nuestra
serie hemos encontrado 11 hemorragias en 632 pacientes antiagregados (1,74% y 0,002
hemorragias/paciente/año), 6 de 56 anticoagulados (10,51% y 0,016), 4 de 50 con ambos
tratamientos (8% y 0,010) y O en 65 que no siguieron ningún tipo de tratamiento.
Es de destacar la preferencia de la localización neurológica en los anticoagulados y la
digestiva en los antiagregados, así como la asociación de mortalidad y anticoagulación
exclusivamente (4pacientes,).
Más de un tercio ocurrieron durante el primer año delpostoperatorio, así como 3 de los
4 fallecimientos.
Esta complicación, presente en todas las series publicadas con una incidencia de hasta
el 0,05 30, 32,33,34,35, 37, 47, 85, 87, 88, 90, 156 se presenta tanto en
pacientes anticoagulados, como antiagregados; con mayor incidencia y gravedad en los
primeros. En las series americanas va asociada al tratamiento con Warfarina y en las
europeas a Dicumarina, con una incidencia similar
En la literatura, se describe la tendencia de hemorragias en sistema nervioso central
preferentemente en pacientes anticoagulados y en aparato digestivo en los
antiagregados, 195,196, ¶99,200,201,202,203,204 lo que coincide con nuestra propia experiencia.
En todas ellas se paga un relativamente alto porcentaje de mortalidad. Los accidentes
menores, gingivorragias, epixtasis, petequias, etc., no suelen ser referidos en las
estadísticas.
El margen terapéutico de los anticoagulantes orales que interfieren la acción de la
vitamina K es muy estrecho y la diferencia entre la dosis eficaz y la aparición de
complicaciones tromboembólicas o hemorrágicas es mínimo, por lo que unido a la gran
cantidad de factores que influyen en la anticoagulación, como la dieta, ritmo y
absorción intestinal, flora intestinal, función hepática, edad del paciente, interacciones
medicamentosas, etc., hace que los controles y regulación del tratamiento sean, en
ocasiones, extremadamente dificultosas, por lo que es relativamente frecuente la
existencia de complicaciones mayores o menores en los pacientes anticoagulados.
La incidencia de hemorragias en pacientes antiagregados, es mucho menor, tanto en
nuestra serie, 0,002 hemorragias/paciente/año, como en otras con bioprótesis 176, 199, 205,
206 y la mortalidad mucho menor. En algunas no se han descrito hemorragias
asociadas a antiagregación píaquetaria, como en la serie de Cohn a 15 años 207
El análisis de las curvas actuariales de nuestros pacientes y su comparación con otras
series amplias, ya referidas, como la de Cohn, dan una incidencia mínima de esta
complicación, de forma que a los 10 años, entre el 95 y el 100% de los portadores de
bioprótesis porcinas están libres de hemorragia, mientras que en las mecánicas osdila
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entre el 70y 90%3fl196.202,203.Z&4. Estas cifras coinciden con las que tenemos en nuestra
serie con pacientes anticoagulados (88,77%).
Como en casi todo lo que ocurre en Medicina, la mejor manera de combatir una
complicación, es su profilaxis. En este sentido, hemos de hacer notar la existencia de
patologías previas en aparato digestivo, insuficiencia hepática, trastornos
hematológicos, etc. que pueden modificar de alguna manera, la elección de la prótesis
a implantar, y por tanto, el tratamiento a seguir en el postoperatorio.
Aún así, y a pesar de que algunos pacientes en ritmo sinusal e implantación de
bioprótesis aórtica el riesgo de tromboembolismo es mínimo, y pueden permanecer sin
ningún tipo de tratamiento, nuestra postura es tratar a todos los demás pacientes con
antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes en aquellos pacientes en que es
absolutamente necesario. Por otra parte asociamos un tratamiento enérgico de las
patologías previas existentes, intentando disminuir, en lo posible, el riesgo de
hemorragias.
Dada la incidencia de hemorragias en nuestros pacientes anticoagulados y la alta
mortalidad debida a esta complicación, la idea es implantar bioprótesis y antiagregar
a todos aquellos pacientes que en el preoperatorio puedan presentar cualquier tipo de
patología digestiva, hematológica, vascular, etc, que pueda aumentar el riesgo de
hemorragia.
No entendemos la postura de algunos equipos que implantandoprótesis biológicas usan
tratamiento anticoagulante, con lo que suman al mayor inconveniente de las bioprótesis
(‘la durabilidad), el mayor inconveniente de las prótesis mecánicas (la anticoagulación).
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EMBOLIAS
Una de las complicaciones que más ha preocupado a todos los equipos quirúrgicos de
todo el mundo, desde los primeros tiempos de las implantaciones de prótesis valvulares
cardiacas, es el de el tromboembolismo postoperatorio, y que aún hoy, no está
totalmente resuelto.
Desde las primeras revisiones postoperatorias publicadas se ha ido relacionando su
incidencia con una gran cantidad de factores predisponentes, tanto pre, per o
postoperatorios. Así, se ha relacionado con el tipo de valvulopatia, grado funcional,
ritmo cardiaco, antecedentes embólicos, tipo y localización de las prótesis implantadas,
trombosis y tamaño de la aurícula izquierda, etc. 208,=09,210,211,212
La altísima incidencia encontrada en las primeras series de prótesis mecánicas
condujo al empleo sistemático en clínica de la anticoagulación oral, sin que se llegara
a solucionar completamente el problema y, apareciendo, en cambio las complicaciones
hemorrágicas 213 • 214,215,
La aparición de las bioprótesis supuso un cambio espectacular respecto al
tromboembolismo. Se pensó que se había eliminado completamente el riesgo de
embolias con estas prótesis, incluso sin el uso de anticoagulación oral, o llevándola
durante 3-6 meses, de forma indiscriminada.
Las primeras series publicadas con esta sistemática, vinieron a rechazar esta teoría y
confirmar el error en que se estaba cayendo, ya que el embolismo postoperatorio con
bioprótesis y sin tratamiento llegó a alcanzar cifras del 8%. 216,217
A mediados de la década de los 70 se comenzó a anticoagular de nuevo a estos
pacientes yposteriormente se instauró progresivamente el tratamiento antiagregante.
Nuestro grupo comenzó siguiendo la tónica inicial de no tratar a estos pacientes,
obteniendo unos pobres resultados, con un embolismo precoz de 7,54% 218, por lo que
pasamos a tratamiento antiagregante al poco tiempo 219
En nuestra presente serie, y para una mayor precisión en la determinación de la
incidencia de embolismo, hemos realizado una serie de grupos de prótesis,
relacionando la posición de la prótesis, el ritmo cardiaco y el tratamiento seguido, que
a nuestro juicio son los 3 factores que más influyen en el embolismo postoperatorio.
De los grupos obtenidos, hay algunos que, por el reducido número de pacientes, no
llegan a tener significación estadística, pero si son muy orientativos de lo que
previsiblemente puede suceder con series mayores; es lo que sucede en pacientes en
fibrilación auricular tanto mitrales como aórticos y sin tratamiento, que con una
incidencia de 0,080 y 0,057 embolias/paciente/año son, con mucho, más frecuentes que
en el resto de los grupos obtenidos.
lNnsión 1K
En sentido contrario sucede algo parecido con las bioprótesis en situación aórtica,
ritmo sinusal y sin tratamiento, que en 22 pacientes no se ha presentado ningún
accidente embólico.
Si analizamos un solo parámetro, encontramos una mayor incidencia de embolias en
mitrales y mitro-aórticos, respecto a los aórticos; en los que están en fibrilación
auricular, respecto a los de ritmo sinusal, 0,018 frente a 0,002; y los sin tratamiento
frente a los antiagregados, 0,038 frente a 0,00(5
Todo ello coincide con la mayor parte de las series publicadas en la literatura. En
nuestra serie no hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre
pacientes con o sin embolismo preoperatorio 30,34,35,87,88.91,201,206,207,219,220,221 ,222,223
Un factor considerado de alto riesgo emboligeno, lo constituye la trombosis masiva
preoperatoria de la aurícula izquierda 224, 225 En nuestra serie aparece esta
circunstancia en 44 pacientes. En todos ellos se realizó la trombectomia de aurícula
izquierda con la misma técnica, cuyos pasos publicábamos en 1980. Aunque si hemos
tenido alguna embolia en esta situación con otros tipos de prótesis, 226 no hemos
encontrado en la presente serie, ningún episodio de embolismo precoz o tardío, con las
bioprótesis de Hancock 1 y Carpentier-Edwards Standard, independientemente de la
localización, ritmo y tratamiento.
Se ha descrito que la mayor incidencia de embolias postoperatorias ocurre antes de los
3-6 primeros meses del postoperatorio, e incluso hasta el primer ño228: en nuestra
experiencia un 20,3% de todos los episodios, y que está íntimamente relacionada con el
trauma quirúrgico 229, 230, 231 , por lo que muchos autores recomiendan la
anticoagulación oral inicialmente y después (6 meses a 1 año) suspenderla o pasar a
antiagregación plaquetaria 223 Esta sistemática no ha mejorado los resultados en
nuestra serie, ya que los pacientes que han seguido la pauta de anticoagulación y
posterior antiagregación han presentado una incidencia de embolismo de 0,022 frente
al 0,006 de los pacientes solamente antiagregados. Por otra parte, un tercio de los
episodios ocurridos en este grupo (3 de 9), han acaecido coincidiendo con el cambio de
tratamiento.
En este sentido, también hemos comprobado que, aunque la mayor incidencia anual de
embolias ocurre en el primer año, no es menos cierto, que no hay ningún periodo de
tiempo que quede libre de esta complicación, cuya incidencia vuelve a aumentar a
partir del 7> - 8<> año, coincidiendo con la aparición de los primeros signos de
degeneración protésica, como puede qbservarse en las distintas curvas actuariales de
tromboembolismo.
En la mayor parte de las series comparativas entre prótesis mecánicas y biológicas, se
relaciona una menor incidencia de embolismo en estas últimas a corto, medio y largo
plazo, a pesar de las diferencias existentes en el tratamiento seguido32’176’1fl.i9t200’202.232.
233,234
En las series más optimistas, la incidencia de embolismo es similar, aunque en estas
series la posibilidad de trombosis protésica o de accidentes hemorrágicos es mucho más
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alta en el caso de las mecánicas que en el de las biológicas3L8ó.90 ~ incluyendo los
nuevos modelos de unas y de otras.
En las estadísticas publicadas con los nuevos modelos de prótesis biológicas a medio
plazo, incluyendo las de bajo perfil y teóricamente menos emboligenas, no se ha podido
comprobar una mejoría en los resultados de tromboembolísmo, que con los modelos
estudiados por nosotros16. 34,131,206,207,235,236,237
Si incluimos la embolia mesentérica ocurrida en el postoperatorio inmediato, la
mortalidad de causa embólica en nuestra serie es de 2 pacientes de 59 episodios
embólicos (3,4%), que comparada con la ocurrida por accidentes hemorrágicos, 4 de 21
(19%) es significativamente mucho menor
Todo ello queda comprobado en nuestras curvas actuariales sobre tromboembolismo y
en otras publicadas, tanto con prótesis mecánicas como biológicas, a medio y largo
plazo, referidas anteriormente, de forma que, aunque la incidencia es mayor en los
primeros anos, posteriormente se mantiene un descenso más o menos continuo, a lo
largo de todo el periodo de seguimiento. Esto es más llamativo en el caso de las
prótesis mitrales y en los pacientes en fibrilación auricular.
Relacionando nuestra propia experiencia con lo publicado en la literatura, nuestra
postura actual, valorando hemorragias y embolias, es que los pacientes portadores de
prótesis biológicas deben ser tratados, en general, con antiagregantes plaquetarios,
aunque hay un grupo de pacientes aórticos en ritmo sinusal estable, que pueden
permanecer indefinidamente sin tratamiento con un bajísimo indice de embolias. En
cambio no aconsejamos esta actitud en otras posiciones o en presencia de fibrilación
auricular. No creemos que sea necesario anticoagular temporalmente a los pacientes de
riesgo, ya que no hemos encontrado ventajas con esta sistemática en nuestros pacientes
238,239,240~24l ,242
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TROMBOSIS PROTESICA
La trombosis de una prótesis valvular cardiaca, está referida desde las primeras
comunicaciones sobre los antiguos modelos de bola213’ 214 o de disco2” y que ha
permanecido en todos los siguientes, incluso en los más actuales a pesar de la
anticoagulación 180.181.184.185,186,187, 243
Esta complicación, presente en todas las series de prótesis mecánicas publicadas, con
una incidencia que varia entre el 1 y el 13% 37, 38, 39. 48, 177,180,195, 202,203, 204 constituye
una gravísima complicación que exigía hasta hace pocos años, una reintervención con
carácter de extrema urgencia y que iba seguida de una alta mortalidad, estimada entre
el 25 y 80% dependiendo del grado funcional preoperatorio.
Se ha relacionado esta complicación con anticoagulación incorrecta244 o con el
tratamiento antiagregante en este tipo de prótesis 245
El riesgo de la reintervención era similar tanto si se hacia trombectomia como
sustitución protésica.
Con el perfeccionamiento de los tratamientos tromboliticos ha cambiado
sustancialmente el panorama, permitiendo evitar una segunda intervención a muchos
enfermos, con garantías de éxito, aunque todavía persiste el riesgo e.’nbélico
postrombolisis186”8’
Paralelamente han comenzado a describirse trombosis de prótesis biológicas, primero
en posición mitral y posteriormente en posición aórtica, estas últimas como
complicaciones excepcionales de las bioprótesis246’241
La incidencia de trombosis de una bioprótesis es muy inferior a la de las prótesis
mecánicas, no llega al 1% en las diferentes series publicadas30~ 195,199,232 , e incluso, en
la numerosa serie de Cohn, la incidencia es del 0% 207 con 1678 bioprótesis seguickis
durante 15 años.
Se ha distinguido entre trombosis precoz y tardía; la primera relacionada con el acto
quirúrgico y posterior endotelización de la prótesis y las tardías, con los cambios
degenerativos de las bioprótesis230
En las precoces se pone como antecedente la existencia de problemas postoperatorios
inmediatos severos, como bajo gasto o parada/fibrilación ventricular, fibrilación
auricular o permanecer sin tratamiento postoperatorio.
En nuestra serie hemos encontrado 6 pacientes que presentaron esta complicación,
todos ellos en posición mitral (1,1% de las 563 prótesis mitrales y 0,56% de todas las
bioprótesis implantadas en nuestros pacientes). En 4 de ellos hubo problemas severos en
el postoperatorio inmediato y otro no llevó ningún tipo de tratamiento.
Dáaaián
Todos los pacientes fueron reoperados con carácter de urgencia, sustituyéndoseles la
prótesis trombosada. La mortalidad fue del 50%.
El estudio de la prótesis no demostró alteraciones del tejido valvular. En todos los
casos el trombo estaba situado en la superficie ventricular (cara de salida) de la
bioprótesis, y organizado en capas, lo que nos hace suponer que se ha ido formando en
etapas, hasta llegar a obstruir casi completamente la prótesis.
En nuestra serie hemos incluido todas las trombosis protésicas aparecidas, sin que
exista fallo tisular primario o endocarditis, ya que lo que ocurre, en estos casos, nada
tiene que ver con el problema tratado ahora.
Nuestra serie coincide con otras publicaciones en cuanto a factores de riesgo,
localización y mortalidad.
Parece ser que el diagnóstico precoz y la cirugía son los das únicos procedimientos que
pueden evitar la muerte de estos pacientes, aunque últimamente se han descrito
trombosis sobre bioprótesis que han evolucionado bien con trombolisis248.
La postura actual nuestra ante esta complicación, como en las dos anteriores, es
evitarla a base de extremar los cuidados en aquellos pacientes con bajo gasto severo
postoperatorio, incluso anticoagulación precoz con Heparina durante la fase aguda, no
dejarlos sin tratamiento, una vez dados de alta hospitalaria, y estudio detenido de las
prótesis, por medios incruentos, de todos aquellos pacientes que a corto-medio plazo
presenten un deterioro progresivo del grado funcional, a fin de no dar lugar a
reintervenciones de extrema urgencia en grado funcional IV
No tenemos experiencia con la trombolisis en bioprótesis ~i lo que hemos podido ver en
la literatura todavía no es concluyente.
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FUGA PERIPROTESICA
Esta complicación ha sido descrita desde las primeras implantaciones de prótesis
mecánicas con una incidencia de hasta el 13% 249,250,251 aunque la incidencia ha ido
disminuyendo hasta la actualidad en las distintas series publicadas, tanto con prótesis
mecánicas33.39.M.145.202’203.204’252’253.254’255o biológicas 32,34,40,50,91.232.254,255,256,257,258 y
en casi todas las estadísticas es menor en las bioprótesis.
Se han dividido en precoces y tardías, las primeras en íntima relación con el acto
quirúrgico y las segundas secundarias a endocarditis 259 En nuestra serie hemos
incluido exclusivamente, en este apartado, a las primeras, quedando las tardías
incluidas en el grupo de las endocarditis, ya que consideramos que es una
complicación directamente relacionada con el proceso infeccioso y que nada tienen que
ver en su etiopatogenia, evolución, clínica y tratamiento con las precoces.
Como causas predisponentes de esta complicación se han descrito: la calcificación
extensa del anillo valvular, endocarditis preoperatoria, válvulas mixoides, utilización
de suturas inadecuadas o técnica de sutura continua en las prótesis mitrales,
desproporción entre el tamaño de la prótesis y el del anillo valvular, etc. 65,260,261,262,263,
264, y el cuadro clínico viene marcado fundamentalmente por la presencia de
insuficiencia cardiaca o hemolisis, dependiendo del grado de regurgitación 104
El tratamiento quirúrgico debería estar indicado cuando el cuadro clínico así lo
justifique y la técnica, resutura o reemplazo, dependerá de la facilidad de la corrección,
posibilidad de adaptación de la prótesis al anillo, y, en nuestro caso, del tiempo que
llevara implantada la bioprótesis 265
Esta complicación ha sido la causa más frecuente de reoperación precoz, junto a
endocarditis y trombosis protésica en múltiples series, llegando hasta el 30% de las
reoperaciones303=.33.3t88.9¶.104,195,199, 249, 250,=M,267 causa de una tasa de mortalidad
que oscila entre el 10 y 60% dependiendo del grado funcional preoperatorio y la
extrema urgencia de la renr’eración. En otras series se describe una mortalidad menor
en pacientes operados con grados funcionales menores2M,=69,=?O,=h¶
En-nuestra casuística de 28 pacientes con 31 fugas paravalvulares, hemos encontrado
prácticamente la misma etiología, evolución, grados funcionales, cirugía y mortalidad
(25%) que en las series publicadas, si bien, hemos encontrado algunos hallazgos
anatomopatológicos que no hemos visto referidos en la literatura, como la coincidencia
con trombosis de la prótesis y de la aurícula izquierda en 4 pacientes, 2 y 2.
En nuestra opinión, la curva de aprendizaje es muy importante en la aparición de esta
complicación, como hemos podido comprobar en nuestra propia serie y en la evolución
de la incidencia publicada en la literatura a lo largo de los años.
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Nuestra postura ante esta complicación es, como en todas las demás, intentar evitar su
aparición, para lo que recomendamos extremar los cuidados quirúrgicos en la primera
intervención, sobre todo en aquellos pacientes de mayor riesgo, y en caso de aparición,
no dejar que avance el grado funcional interviniendo antes de que el deterioro
progresivo del paciente aumente de forma prohibitiva la mortalidad. Siempre que se
puede, intentamos hacer resutura, realizando sustitución, en aquellos casos en que
técnicamente no es posible o el tiempo que lleva implantada la bioprótesis o su estado,
así lo justifican.
Disatsión ira
OTRAS COMPLICACIONES INFRECUENTES
Antes de entrar en la discusión de los dos últimos y más importantes capítulos de
complicaciones protésicas, vamos a referirnos brevemente a algunas raras
complicaciones descritas en la literatura.
El fallo tisular primario por defecto de construcción y retracción precoz de una valva
fue descrito por Sarabu y referido por Gallo en 1983 30, 272 en bioprótesis porcinas> o en
bioprótesis de pericardio con rotura de valvas 273, no los hemos encontrado en ningún
caso de nuestra serie de bioprótesis de Hancock ¡ o Carpentier-Edwards Standard.
Tampoco hemos encontrado la disfunción protésica producida por músculos papilares,
cuerdas tendinosas o incluso suturas continuas, descritas tanto en prótesis mecánicas 274,
275 como biológicas 276,277~
La hemolisis como complicación aislada de las prótesis valvulares, fue asociada
inmediatamente con ciertas prótesis de bola o disco libre 252, 278, 279y posteriormente a
otros modelos, incluso de última generación 280,281 Se la cita en numerosas series pero
sin que sea necesario habitualmente la sustitución protésica.
También ha sido descrita la hemolisis en las bioprótesis porcina sin que exista fuga
paravalvular, calcificación, rotura o perforación 282,283
En nuestra serie no ha existido esta complicación, en ningún paciente de forma
aislada, aunque si la hemos observado en algunos casos de rotura, perforación o
calcificación.
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ENDOCARDITIS PROTESICA
Constituye, probablemente, la complicación más grave, junto con la trombosis protésica,
y más frecuente de todas las series de implantaciones valvulares tanto mecánicas corno
biológicas.
Constituye entre el 10 y el 40% de todas las endocarditis aparecidas en diferentes series
hospitalarias~’• 285w 286, 287 y figura como una de las causas más frecuentes de
reoperación y de mayor mortalidad en todas las series quirúrgicas amplias16’ 30, 33, 37,39, 40, 87, 88, 90, 141,194~204,207,222,233,254,257 que oscila entre el 20 y el 100%, dependiendo
del germen, grado funcional, urgencia quirúrgica, localización y tipo de prótesis, etc.
Dismukes en 1973 las dividió en precoces y tardías288, dependiendo del momento de
presentación antes o después de los dos primeros meses del postoperatorio. La precoz
está en íntima relación con el acto quirúrgico y las posibles complicaciones del
postoperatorio inmediato, quirófano, intubación, vías, electrodos de marcapasos,
profilaxis antibiótica inadecuada, etc., y las tardías en relación con otras vías de
entrada y, generalmente, con gérmenes diferentes287’ 288, de forma que en las primeras
predomina el estafilococo, gérmenes Gram negativos y hongos y en las segundas son el
estreptococo y estafilococo287’ 289, 290
La puerta de entrada más frecuente en éstas, es la manipulación dentaria, seguido de
infección cutánea y de mucosas, flebitis, cirugía abdominal, etc.
La incidencia de esta complicación ha ido disminuyendo progresivamente desde la
mitad de los años 70 hasta la actualidad291. 292, 293 , oscilando entre el O y 10% en
numerosas series. Esta disminución apreciada se ha producido a expensas de las
formas precoces289, ya que las tardías permanecen invariables en su incidencia anual,
aumentando levemente a medida que se van prolongando los períodos de seguimiento32
250 En cifras medias de diferentes series se ha pasado del 4-5% al 2-3% en las
precoces, manteniéndose las tardías en torno al 1,5-2% probablemente debido a las
mejoras en la profilaxis peroperatoria, mejoras en la técnica quirúrgica y disminución
de los tiempos de extracorpórea, y mejoría en los cuidados postoperatorios.
Magilligan, Navia, Roberts y otros refieren una mayor incidencia de endocarditis sobre
prótesis mecánicas que sobre bioprótesis294’ 295, 296, aunque otros encuentran una
incidencia similar~»~’. Se ha descrito que se afectan más las prótesis aórticas que las
mitrales~1 ,298, mientras que otros observan lo contrario294.
La infección afecta de modo diferente según que la prótesis sea mecánica, homoinjerto
o heteroinjerto. En las primeras afecta, fundamentalmente, a los puntos de anclaje de
la prótesis, de forma que son muy frecuentes los abscesos y vegetaciones a nivel ‘del
anillo, incluso con extensión al miocardio299 . En los homoinjertos se inicia en las
valvas, con una rápida y progresiva destrucción de las mismas300. En las bioprótesis
porcinas, la endocarditis suele quedar localizada en las cúspides, y, ocasionalmente en
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el anillo. La infección puede quedar localizada en la superficie, sin penetrar en el
colágeno & las bioprótesis y sin producir su destrucción. Hasta este momento la
infección podría ser controlada con tratamiento antibiótico301. 30=•
Estos hallazgos anatomopatológicos parecenjustificar la metodología de la mayoría de
los equipos cardiológicos y quirúrgicos, de iniciar el tratamiento de esta grave
complicación en bioprótesis con el empleo de antibioterapia específica, dejando el
tratamiento quirúrgico para aquellos casos de imposibilidad de controlar la infección,
embolismo de repetición, aparición de signos e insuficiencia cardiaca o de disfunción
protésica287’289~29<’. 302, 303, 304, 305,
Así mismo se ha hecho indicación quirúrgica de acuerdo al germen causante, de
manera que se indica tratamiento quirúrgico en las endocarditis fúngicas, por Gram
negativos o estafilococo epidermidis287~ 289, 302• En la mayoría de las series se 0pta por
el tratamiento médico-quirúrgico, salvo en aquellos casos, que por el grado funcional
avanzado, son intervenidos de extrema urgencia.
La técnica quirúrgica exige el recambio protésico en todos los casos y la limpieza y
reparación de todas las complicaciones que hubieran podido aparecer en el transcurso
del cuadro, abscesos, fistulas, aneurismas micóticos, 287, 289 e incluso obligando, en
ocasiones, al reemplazamiento de aorta y reinserción de coronarias306~ 307 o la
reimplantaci¿n de la prótesis en posición heterotópica308
Hay que tener presente la posibilidad de reinfección protésica precoz, hab iéndose
descrito pacientes que precisaron hasta 4 reoperaciones297por el mismo proceso.
La mortalidad operatoria en la endocarditis protésica, varía en diferentes series entre
el 15 y el 100% 30,33,37,87,88, 141,199, 2=2,233, 270, siendo mayor en las precoces39 qu? las
tardías, en mecánicas que en biológicas199 , en mitrales más que en aórticas309 , e
incluso dependiendo de los gérmenes antes reseñados como de especial gravedad287. 289
y sobre todo del grado funcional y urgencia.
Una vez pasado el postoperatorio inmediato es obligado un seguimiento frecuente de
estos pacientes, ya que, al igual que ocurre en las endocarditis protésicas curadas con
tratamiento médico, se ha descrito calcificación precoz en las prótesis implantadas
después de esta complicación310.
En nuestra experiencia hemos encontrado 48 episodios en 803 pacientes que superaron
el postoperatorio inmediato. La incidencia global, así como la de precoces y tardías son
similares a las referidas en otras series.
Nosotros hemos incluido entre las endocarditis precoces a todas aquellas intervenidas
en los 6 primeros meses del postoperatorio; el motivo es que una buena parte de estos
pacientes operados entre el 2<> y 60 mes, presentaban síntomas sugerentes de
endocarditis desde semanas o meses antes de su ingreso (fiebre discontinua, malestar,
etc.), y solamente fueron remitidos a nuestro servicio, cuando ya presentaban un
deterioro hemodinámico o séptico muy avanzado, después de haber seguido un
tratamiento antibiótico absolutamente ineficaz.
Disaaión
Las vías de entrada, cuadro clínico y gérmenes causantes, son igualmente concordantes
con lo referido en otras series, si acaso, es algo menor la incidencia de estafilococos,
16,6% en nuestra serie, frente al 20-40% de otras series287~ 28%297y mayor incidencia de
estreptococos, sobre todo a expensas de las formas tardías.
En nuestra serie se realizó cirugía precoz en el 82,5% de los pacientes, mientras que en
el 37,5% restante se pautó tratamiento médico. La mitad de estos últimos pacientes
fallecieron, 3 de ellos cuando se preparaban para cirugía.
La mortalidad operatoria en cirugía precoz fue del 26,6%, similar a la media de otras
series publicadas, mientras que la obtenida con tratamiento médico es algo superior.
Es de destacar que 5 de los 9 pacientes que curaron el cuadro agudo con tratamiento
médico, precisaron cirugía de 4 a 48 meses más tarde, por las secuelas dejadas por la
infección en las prótesis. En este grupo de pacientes la mortalidad fue del 40%,
posiblemente debido a que se demoró excesivamente su paso a cirugía, llegando a
situarse en grado funcional IV.
Las causas de mortalidad, tanto médica como quirúrgica son, generalmente, las
mismas en nuestra serie y en otras, destacando el bajo gasto en los enfermos
reoperados, y el shock y edema agudo de pulmón en los no reoperados.
La mayor mortalidad en nuestra serie, estuvo directamente relacionada con el grado
funcional y la urgencia quirúrgica, las dobles prótesis, las formas precoces, y ras
producidas por Estafilococos, Aspergillus, Serratia, Corynebacterium, Hemophilus y en
el grupo de no filiados. En total, incluyendo la cirugía precoz, tardía o el tratamiento
médico exclusivo fue del 39,5%.
Es interesante reseñar que 3 de nuestros 22 supervivientes sometidos a cirugía precoz
(13,6%) volvieron a presentar nuevas reinfecciones, 2 de ellos por estafilococo,
precisando 3 y 4 intervenciones. Constituyen una anécdota curiosa, los 2 episodios de
endocarditis protésica producidos por el mismo germen (estreptococo sanguis) en una
misma paciente, y que curaron ambos con tratamiento médico sin dejar secuelas.
En los hallazgos macroscópicos de nuestras prótesis destaca la existencia de verrugas
endocarditicas con obstrucción protésica, que coincide con lo publicado en la literatura,
en donde se indica cirugía en las endocarditis sobre bioprótesis, más frecuentemente
por estenosis protésica que por insuficiencia, al contrario de lo que ocurre en las
prótesis mecánicas.
Es menor la incidencia de abscesos del anillo, fugas paravalvulares y perforación de
las prótesis.
En el estudio microscópico, hemos encontrado y clasificado las lesiones siguiendo la
descripción de Ferrans23, destacando la existencia de infección en estadios 1 y II en 10
de las 13 prótesis estudiadas, lo que potencialmente les hace susceptibles de curación
con un correcto tratamiento antibiótico específico, aunque, en algunas, se asociaba
infección en estadios III y it lo que obligaba a su reemplazo.
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La incidencia de esta complicación encontrada en nuestras curvas actuariales es
similar a la de otras series con bioprótesis referidas anteriormente, y algo menor a lo
reseñado en prótesis mecánicas. Lo único significativo en nuestras curvas, es la mayor
incidencia en las prótesis aórticas, que en las demás posiciones.
De nuestra propia experiencia personal y de lo publicado en la literatura mundial,
nuestra postura actual ante esta gravísima complicación protésica, es la siguiente:
- Envio al Servicio de cirugía Cardiaca ante la menor sospecha de
endocarditis protésica.
- Antes de iniciar el tratamiento médico, si el estado del paciente lo permite,
buscar la etiología: Hemocultivos seriados, serología, etc.
- Mientras llega el estudio microbiológico, iniciar tratamiento inespecifico con
una cefalosporina de 2<2 generación y un aminoglicóxido.
- Una vez hecho el diagnóstico etiológico, iniciar el tratamiento especifico
oportuno.
- Confirmar el diagnóstico clínico por medios incruentos. Ecocardiograma y
Doppler en sus diferentes modalidades.
- Mantener una •~espera armada” ante la evolución y diagnóstico
bacteriológico.
- En aquellos casos de deterioro hemodinámico progresivo, .¿o control del
cuadro séptico, embolismo de repetición, aparición de complicaciones
cardiacas, etiologías especialmente graves (hongos, estafilococos, etc.),
indicar la cirugía sin más demora.
- Extremar la técnica quirúrgica, eliminando y limpiando todas las zonas
infectadas, cerrando posibles fistulas, abscesos o aneurismas micóticos, y
asegurando todo lo posible la nueva prótesis. Preferimos el empleo de
bioprótesis en estos pacientes.
- - Profilaxis de las complicaciones. Vigilar la posible aparición de insuficiencia
renal.
- Mantener el tratamiento antibiótico específico, al menos, durante 6 semanas.
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DEGENERAClON PRO TESICA
Constituye el capitulo final de las complicaciones de las prótesis valvulares cardiacas.
Aunque no es, ni mucho menos, la complicación más frecuente en el caso de las prótesis
mecánicas32.33.37’3%85. 150,177,179,180,195,252, 270, 3115j es, y con mucho, la más frecuente en
el caso de las biológicas, significando indefectiblemente el final de las mismas31~~~M91•
249, 250, 257, 309, 312, 313 , y representa más del 70% de todas las reoperaciones sobre las
bioprótesis, homoinjertos, heteroinjertos porcinos o bovinos314.315.316.317
Los cambios que ocurren en los diferentes «pos de Bioprótesis, han sido estudiados
tanto en clínica humana como en animales de experimentación318. 319, 320, 321
comprobándose las formas y tiempos de aparición de estas alteraciones, así como las
diferentes formas de evitarías134.
Ferrans23 ha descrito que a los pocos días de implantada una bioprótesis, comienzan a
aparecer los primeros cambios histológicos sobre la misma. Consisten en la aparición
de una capa de fibrina en sus superficies con plaquetas, eritrocitos y algunas células
inflamatorias; esto es mas patente en la unión entre el tejido valvular y el anillo. Al no
existir endotelio puede haber infiltración tisular por proteinas plasmáticas. En estas
mismas zonas sin endotelio se pueden formar agregados de plaquetas e incluso
mícrotrombos.
Así mismo, puede aparecer infiltración de lípidos (cristales de Colesterol) y sustancia
amiloide.
A medida que transcurre el tiempo, las prótesis comienzan a ser invadidas por tejido
fibroso procedente del huésped, que comienza por el anillo y se extiende posteriormente
por ambas superficies del tejido valvular. Este tejido contiene colágeno y fibras
elásticas, y si crece excesivamente produce engrosamiento y rigidez de los velos. Puede
llegar a calcificarse a medida que transcurre el tiempo.
A partir del 3~ - 40 año comienzan a aparecer los primeros microdepósitos de calcio,
que pueden localizarse en el colágeno que constituye el principal componente de las
bioprótesis (calcificación intrínseca). También se pueden calcificar los restos de tejido
muscular que quedan por debajo de la valva coronaria derecha porcina.
Por otra parte, y debido al stres,s mecánico continuado aparecen cambios en la
estructura y configuración del colágeno que toma una apariencia hialina,
deshilachada, llegando incluso a romperse. Simultaneamenie pueden aparecer
infiltrados de eritrocitos en el propio tejido valvular, formando microhematomas, que
contribuyen a aumentar el grosor y rigidez de las prótesis. Estos cambios van a
favorecer, así mismo, el proceso de calcificación protésica, que se va a localizar
inicialmente, en las proximidades de las comisuras, extendiéndose posteriormente por
toda la válvula.
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Las alteraciones del colágeno, unidas a ¿a vaina fibrosa y calcificación tisular, son el
origen de la aparición en períodos evolutivos posteriores, de roturas de los velos, de las
que Ferran-a distingue 4 tipos, dependiendo de la localización, forma y tamaño de las
mismas.
Todas estas alteraciones, y sobre todas, la calcificación, pueden estar influidas por
numerosos factores dependientes o no, de la propia prótesis. Gallo, en un estudio
experimental en cabras, ha demostrado los diferentes tiempos de aparición de
calcificación en varios tipos de bioprótesis como Hancock, Carpentier-Edwards o
Xenomédica y de pericardio, como lonescu-Shiley y Mitro/Zow, encontrando una mayor
y másprecoz calcificación en la Xenomédica, Jonescu y Mitrofiow, que en las otras dos
318
Por otra parte, numerosos autores 322, 323, 324, 325, 326, 327, 328, 329 han demostrado la
calcificación precoz de las bioprótesis colocadas en niños o adolescentes menores de 20
años, en posición izquierda, en pacientes con insuficiencia renal’34. 235, 330, 331
hiperparatiroidismno y en general aquellos pacientes con alteraciones del metabolismo
del calcio235. 330,331 Así mismo, se ha descrito la calcificación precoz de bioprótesis en
pacientes sometidos a dieta rica en calcio o a tratamiento con preparados de calcio de
forma prolongadal?3.330.331.> , como también nosotros hemos observado en una paciente
embarazada. Igualmente se ha asociado a la acción de la Warfarina332.
Justo lo contrario, parece ocurrir en los pacientes de más edad, en los que la
supervivencia de las prótesis es mayor a largo plazo que en pacientes más jóvenes30’ aoí,
207, 222, 230 En nuestra serie tenemos muy pocos pacientes, que en el momento de la
implantación valvular, tuvieran más de 65 años y operados en los últimos años de la
misma, al contrario de lo que nos está ocurriendo en la actualidad, por lo que no
podemos sacar conclusiones definitivas en este sentido, aunque si nos parece que, en
nuestros pocos enfermos, también se sigue esta tendencia, ya que, aunque con menos
años de seguimiento, no hemos reoperado ningún paciente por esta complicación.
Las roturas o perforaciones se asocian en las diferentes series con la presencia de
calcificación intrínseca o extrínseca; pero se han descritoperforaciones precoces en las
bioprótesis, en las que no hay calcificación y se ha demostrado que son debidas, casi
con toda seguridad al traumatismo continuado producido por los hilos de sutura
excesivamente largos sobre el tejido de los velos333.”’. Esto mismo ha sido observado y
publicado por nuestro grupo en 1982~~’.
El uso de bioprótesis excesivamente grandes en ventrículos izquierdos o aortas
pequeñas pueden llegar a producir a medio-largo plazo, la deformación del soporte de
la prótesis, con aparición posterior de insuficiencia o estenosis protésica por alteración
de su funcionamiento335
Todo ello va a explicar lo que ocurre en numerosas series de seguimiento de bioprótesis
a corto, medioy largo plazo. De forma que la degeneración protésica es mínima de 3 a
5 años de seguimiento, aumenta entre el 5<2 y 10<2 año y vuelve a disminuir a partir de
esta fecha, evidentemente porque a medida que transcurren los años, van quedando
menos prótesis normofuncionantes”. 30, 34, 35, 36,40,81, 88, 91, 131,201,221,222,249,258,314,316,311,319,
330,336,337
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Algunos autores han referido una degeneración más precoz en las prótesis mitrales que
en las aórticas y, en las izquierdas más que en las derechas338’ 339
La evolución de la degeneración protésica es, generalmente, lenta y progresiva y va
seguida igualmente, de un progresivo deterioro del estado funcional del paciente. Los
controles no invasivos de estos pacientes (Eco y Doppler), anuncian con tiempo
suficiente la aparición de esta complicación. En este sentido y en nuestra propia
experiencia, los signos ecocardiográficos de la disfunción protésica, se han adelantado
hasta 2 e incluso 3 años, al momento de la intervención. En otras series publicadas315
este plazo de tiempo ha sido mucho menor, de 5 a 11 meses. Esto es así en la mayoría
de los pacientes, aunque, ocasionalmente, se presentan algunos que debutan con un
cuadro de insuficiencia cardiaca severa e incluso edema agudo de pulmón, por rotura
de una bioprótesis, y que precisan una reintervención con carácter de urgencia.
Insistimos en que el grado funcional presenta un lento y progresivo deterioro, lo que es
muy importante a la hora de elegir el momento de nueva cirugía, de forma que los
equipos más agresivos, reoperan más precozmente, mientras que los más conservadores,
demoran excesivamente la cirugía, permitiendo que la mayor parte de los pacientes se
sitúen en grados funcionales IIIy IV, e incluso situaciones de urgencia, lo que conlíeva
paralelamente195~ 250, 257,340 una mayor mortalidad hasta el 100% en algunas series.
Salvo en aquellos casos de reoperaciones urgentes o grado funcional muy avanzado, la
preparación de la reintervención, técnica, morbilidad postoperatoria, son similares a las
de la primera intervención. Se ha descrito una mayor mortalidad quirúrgica en las
reoperaciones, directamente relacionada con la urgencia y el grado funcional It sin
que tengan mayor relación con otros factores del riesgo. La mortalidad de la
reoperación por disfunción protésica, es significativamente menor en los pacientes
portadores de bioprótesis, que en aquellos otros con prótesis mecánicas, tanto en las
series revisadas, como en nuestra propia 19~, 199,200,250,252 ,con más de3O
puntos en algunas series341.
Creemos que, la causa fundamental de esta diferencia, se debe a que los pacientes con
prótesis mecánicas disfuncionantes, exigen, en su gran mayoría, una reoperación
quirúrgica con carácter de urgencia179.203.204.205.341.342.313 .344.345
Los hallazgos anatomopatológicos de las prótesis explantadas se correlacionan cc~n
bastante exactitud con lo descrito por Ferrans23 en su estudio sobre degeneración de las
bioprótesis, observándose una mayor incidencia de calcificación y rotura cuando los
reemplazos protésicos se han realizado a partir del 6<> - 7> año.
En nuestra propia casuística, los resultados obtenidos son prácticamente equiparables
a los de otras grandes series publicadas con bioprótesis32. 88, 207,222,249,314,315,316
Hemos podido comprobar la coincidencia en el tiempo de la degeneración protésica a
partir del 6<> año; mayor precocidad, severidad e incidencia en las mitrales respecto a
las aórticas. Aunque no es amplia nuestra experiencia con bioprótesis implantadas en
el lado derecho del corazón, si hemos observado que duran más que las izquierdas, sea
cual sea su posición.
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No tenemos número suficiente de pacientes menores de 20 años (12 en total), pero 4 de
ellos han presentado degeneración precoz antes del 50 año. Tampoco con pacientes con
insuficiencia renal crónica sometidos a diálisis preoperatoria (3 pacientes), ni con
alteraciones del metabolismo del calcio, ni otros factores de riesgo, por lo que no
podemos sacar conclusiones personales sobre su influencia. La única paciente tratada
con altas dosis de preparados de calcio durante todo el embarazo, presentó una
degeneración y calcificación protésica precoz, presentando un cuadro de edema agudo
de pulmón en la sala de partos y precisando una cirugía urgente a continuación.
En dos de nuestros pacientes se encontró perforación precoz de velos por los hilos de
sutura excesivamente largos. Las dos prótesis estaban implantadas en posición aórtica
y no presentaban, por otra parte, alteraciones de importancia en el resto del tejido.
Probablemente se haya dejado evolucionar demasiado a nuestros pacientes, de forma
que el 86,7% de éstos, se operaron en grados funcionales JIIy IVy el 6,2% de urgencia.
El 95,3% de nuestros pacientes fallecidos se reoperaron en estas condiciones.
La mayor mortalidad por posición de prótesis, la hemos encontrado en las triples
prótesis (no significativa) y la doble sustitución protésica mitral y aórtica. La
mortalidad global de nuestra serie ha sido del 17,2% que coincide con la mayoría de
las series 195,199,200250,257, =69,340,341
En nuestra serie hay 2 pacientes en los que se realizó valvuloplastia percutánea de ¡a
prótesis con resultado negativo. Uno pasó a quirófano en situación crítica falleciendo
en la intervención, y el otro falleció antes de poder pasarlo al quirófano. Esta técnica,
perfectamente indicada sobre válvula nativa, la consideramos absolutamente
contraindicada sobre bioprótesis, como ya ha sido publicado346.
Nuestros hallazgos anatomopatológicos coinciden con los de la literatura.
Macroscópicamente, es casi la norma, encontrar fibras is, engrosamiento y rigidez de los
velos. En las prótesis explantadas tardiamente, la calcificación y rotura o perforación,
están presentes en todas ellas. Las perforaciones son más frecuentes en las aórticas y
los desgarros en las mitrales, aunque en ningún caso de forma exclusiva. No es raro
encontrar desgarro y perforación en la misma prótesis.
La calcificación la hemos encontrado más frecuentemente y de mayor intensidad, en las
superficies de salida y en las proximidades de las comisuras.
Hemos encontrado algunas prótesis con aspecto normal, generalmente explantadas con
fuga paraprotésica o trombosis, o en aquellos pacientes portadores de dobleprótesis, con
la mitral degenerada y la aórtica normofuncionante.
Así mismo, hemos encontrado un 5,2% de prótesis con deformación importante del
soporte, que distorsionaba la hemodinámica a su través.
En el estudio microscópico, el hallazgo más frecuente y, prácticamente constante, ha
sido la alteración del colágeno, que constituye el componente fundamental del tejido
valvular, siendo los otros hallazgos, infiltración protéica y lipidica, hematomas, elc.,
mucho menos frecuentes.
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En nuestras curvas actuariales, al igual que en otras referidas en la literaturaM.9l. 207,222, 249 , la degeneración protésica es significativamente mayor y más precoz en las
mitrales que en las aórticas y ocurre fundamentalmente entre los 7 y 12 años del
postoperatorio. En aquellos pacientes con doble prótesis mitral y aórtica, la
degeneración ha sido más precoz en la mitral, aunque en el momento de la
reintervención siempre se han explantado ambas.
En comparación con curvas actuariales realizadas conprótesis mecánicas, encontramos
un mayor deterioro en las bioprótesis, así como una mayor incidencia de reoperaciones
por disfunción protésica, aunque la mortalidad de las reoperaciones es menor en las
biológicas, como ya hemos referido32. 38, 90, 176,195,199,200,232,314,341,347,348,349
Nuestra postura ante esta complicación, basándonos en nuestra propia experiencia y en
lo publicado en la literatura mundial, es, en la actualidad, la siguiente:
- Ante todo, seleccionar cuidadosamente los pacientes candidatos a una
implantación de una bioprótesis, a fin de evitas en lo posible, la aparición de
degeneración protésica precoz. En este sentido, no aconsejamos implantar
bioprótesis en niños (lado izquierdo del corazón) o personas de menos de 40
años de edad; pacientes con insuficiencia renal y diálisis preoperatoria;
alteraciones del metabolismo del calcio (hiperparatiroidismo) o que precisen
tratamiento prolongado con el mismo.
Creemos que constituyen las prótesis de elección en pacientes mayores de 65
años, en los que el proceso degenerativo está retardado.
- Extremar los cuidados de la técnica quirúrgica en el momento de la
intervención, lavado de la prótesis (no usar nunca solución de antibióticos),
manipulación de la misma, suturas, etc.
- Controles periódicos clínicos y complementarios no invasivos, que pueden
espaciarse entre el 1~ y 7’ año, pero que deberán hacerse más frecuentes (éon
valoración ecocardiográfica minuciosa), después de la aparición de los
primeros signos de disfunción protésica, a fin de evitar el excesivo deterioro del
grado funcional.
- Seleccionar cuidadosamente el momento de la reintervención (ya que la
indicación de reintervenir es obligada), con el fin de evitar que lleguen en
grado funcional IV o de urgencia, lo que conlíeva un aumento muy importante
de la mortalidad.
- Aunque hemos tenido cierta preferencia por el uso de prótesis mecánicas sobre
biológicas en el momento de la reoperación (136 pacientes frente a 109), la
elección de una u otra, debe hacerse de forma individualizada, valorando edad
del paciente, factores de riesgo, posibilidades de anticoagulación, situación
geográfica, estado mental, etc.
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- Reparar simultáneamente cualquier otra lesión cardiaca que pudiera existir,
aún cuando no sea severa en el momento de la intervención, con el fin de evitar
una tercera operación.
- En aquellos pacientes portadores de dos prótesis mitral y aórtica, que presenten
degeneración de una de ellas, generalmente la mitral, indicamos la sustitución
de ambas prótesis, cuando el tiempo de seguimiento supera el tercer año del
postoperatorio.
- No indicar nunca valvuloplastia percutánea de las prótesis, por los pésimos
resultados obtenidos con esta técnica.
1~
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SUPERVIVENCIA
En los anteriores capítulos hemos ido analizando las diferentes complicaciones y
mortalidad consiguiente, ocurridas durante todo el período de seguimiento.
De los resultados obtenidos y del análisis de nuestra curva de supervivencia,
encontramos que, aunque en nuestra serie y en otras con prótesis biológicas, la
incidencia de reoperaciones por causa protésica es mayor que con las prótesis
mecánicas, en general, la supervivencia publicada es mayor con las bioprótesis32’ 38, 90,
176,195,199,200,232,314,341,348,349
Así parece demostrarlo nuestra propia curva de supervivencia, de forma que, a los 5
años, un 87,54% de los pacientes están vivos, a los 10 un 79,05% y a los 15 un 71,23%,
lo que nos parece un resultado excelente y superponible a las largas series de Spencer,
Cohn, Magilligan, Mc Intosh, etc.&. 207, 222,249
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CONCLUSIONES
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De todo lo expuesto anteriormente> basándonos en nuestra propia experiencia y en lo
publicado en la literatura mundial, creemos haber podido demostrar los objetivos que
nos habíamos propuesto, y, a la vez, hemos ido corrigiendo errores de indicación y
técnica quirúrgica, así como de tratamiento pre y postoperatorio, de manera que, sí
hubiéramos comparado los resultados obtenidos durante la primera y la segunda
mitades de nuestra serie, observaríamos una importante mejoría de los mismos. Espero
que todo ello nos sirva a nosotros, y a otros equipos, para el futuro, a fin de seleccionar
y tratar mejor a los pacientes candidatos a ser portadores de bioprótesis porcinas y no
llevarnos sorpresas desagradables.
Creemos haber podido demostrar una serie de puntos referentes tanto a duración y
comportamiento de estas prótesis, como incidencia y letalidad de complicaciones a
corto, medio y largo plazo, que creemos, hacen de las bioprótesis, una muy buena
alternativa a las prótesis contemporáneas e incluso modelos posterLores.
De nuestra propia serie, y de otras publicadas, creemos haber podido sacar unas
conclusiones válidas en la actualidad, y que son las siguientes:
- Las bioprótesis porcinas de Hancock 1 y Carpentier-Edwards Standard
presentan una buena supervivencia a los 10 años y aceptable a los 15. Aunque
esta supervivencia de la prótesis es menor que la referida en las mecánicas, en
cambio es mayor la supervivencia del propio enfermo.
- Muy buena calidad de vida, no sólo en lo que se refiere al grado funcional, más
del 80% en 1 ó 11 hasta el momento de la degeneración, sino, por el
comportamiento ante situaciones de riesgo, como el embarazo, cirugía no
cardiaca, accidentes de tráfico, etc., en las que no ha planteado ningún
problema serio. Así mismo en la alta reincorporación laboral.
- Los controles postoperatorios clínicos y estudios complementarios espaciados y
poco molestos, contribuyen a mejorar la calidad de vida y a que no se sientrzn
“hospital-dependientes”, de forma que, casi llegan a olvidarse de que son
portadores de una prótesis.
- Baja tasa de embolismo postoperatorio precoz o tardío, sea cual sea la posición
de la prótesis implantada, el ritmo cardiaco o el tratamiento postoperatorio
seguido. La posibilidad global de estar libre de esta complicación es del 90,73%
a los 10 años.
4.
Igualmente una mínima lasa de accidentes hemorrágicos, con un 96,75% de
pacientes libres de ellos a los 10 años.
Por último, una todavía menor incidencia de trombosis protésica 0,5%, en total
en el mismo periodo de seguimiento. Estos 3 parámetros no admiten
comparación con las prótesis mecánicas, incluso, las de última generación.
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- De acuerdo con lo apuesto en el punto anterior, no creemos necesario,
anticoagular a estos pacientes, ya que es mayor la mortalidad por hemorragia
que por embolismo. En cambio, sí aconsejamos el uso de antiagregantes
plaquetarios en todos los pacientes. En algunos casos especiales, como prótesis
en situación aórtica y ritmo sinusal, pueden quedarse sin tratamiento.
- En casos de endocarditis protésica, es posible su esterilización con tratamiento
médico en determinadas circunstancias, y, en caso de necesitar intervención
quirúrgica, ésta se puede realizar de forma electiva y con menor mortalidad,
que cuando asienta sobre una prótesis mecánica.
- Es posiblepredecir con tiempo suficiente el momento idónea de la intervención,
ya que la degeneraciónprotésica es, casi siempre, un proceso lento yprogresivo.
Con esto podemos evitar el deterioro excesivo del grado funcional y las
intervenciones con carácter de urgencia.
- La mortalidad quirúrgica en las reintervenciones, es menor, sea cual sea, el
tipo de complicación presentada, que la que aparece con prótesis mecánicas,
tanto en nuestra propia experiencia, como en otras series revisadas.
- No está indicada su implantación en niños y adolescentes, pacientes con
insuficiencia renal, hiperparatiroidismo y alteraciones del metabolismo del
calcio.
- Creemos que es la prótesis de elección en pacientes mayores de 65 años, o
aquellos que presentan diátesis hemorrágica, insuficiencia hepática, o cualquter
otro problema que impida una anticoagulación correcta. Así mismo en
situación geográfica desfavorable o aquellos pacientes que, por su estado
mental, son incapaces de seguir correctamente un tratamiento por tiempo
prolongado.
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